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PARIS  MÉDICAL 


PARIS  MÉDICAL  paraît  tous  les  Samedis  (depuis  le  i®'  décembre  tgio).  Les  abomiemeats  parteut  du  t»rde  chaque  mois. 

Paris,  France  et  Colonies  :  50  francs  (frais  de  poste  actuels  inclus).  En  cas  d’augmentation  des  frais  de  poste,  cette  aug- 
Ulciitation  sera  réclamée  aux  abonnés. 

Belgique  et  Luxembourg  (frais  de  poste  compris)  :  75  francs  français. 

TARIF  n»  1,  —  Pays  accordant  à  la  France  un  tarll  postal  réduit  :  Allemagne,  Argentine,  Autriche,  Brésil,  Bulgarie,  Chili, 
Cub.T,  Égypte,  Équateur,  Espagne,  Esthonie,  Éthiopie,  Finlande,  Grèce,  Haïti,  Hollande,  Hongrie,  Lettonie,  Lithuanie’ 
Mexique,  Paraguay,  Perse,  Pologne,  Portugal,  Roumanie,  Russie,  San  Salvador,  Serbie,  Siam,  Suisse,  Tchécoslovaquie, 
Terre-Neuve,  Turquie,  Union  de  l'Afrique  du  Sud,  Uruguay,  Vénézuéla  : 

95  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

TARIF  n»  2.  —  Pays  n’accordant  à  la  France  aucune  réduction  sur  les  tarifs  postaux  :  Tous  les  pays  autres  que  ceux  men- 
lionnés  pour  le  tarif  n®  i  :  120  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

Adresser  le  montant  des  abonnements  à  la  librairie  J. -B.  BAILLIÈRE  et  FILS,  19,  rue  Hautefeuille,  à  Paris.  On  peut  s’abon¬ 
ner  chez  tous  les  librairies  et  à  tous  les  bureaux  de  poste. 

Le  premier  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  3  fr.). 

Le  troisième  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  2  fr.  50). 

Tous  les  autres  numéros  (Prix  :  75  cent,  le  numéro.  Franco  :  90  cent.). 


ORDRE  DE  PUBLICATION  DES  NUMÉROS  SPÉCIAUX  POUR  1932. 


2  Janvier....  —  Tuberculose  (direction  de  LEREBOUi,i,E'r). 
16  Janvier....  —  Dermatologie  (direction  de  Mieian). 

6  Février  ....  —  Radiologie  (direction  de  Dognon). 

20  Février  ....  —  Maladies  de  l’appareil  respiratoire  (direc¬ 

tion  de  Baudouin). 

5  Mars .  —  Syphiligraphie  (direction  de  MihanL 

19  Mars .  —  Cancer  (direction  de  Regaud). 

2  Avril .  —  Gastro-entérologie  (direction  de  Carnot). 

16  Avril .  —  Eaux  minérales,  climatologie,  physio¬ 

thérapie  (direction  de  RatheryL 

7  Mal .  —  Maladies  du  coeur  et  des  vaisseaux  (direc¬ 

tion  de  HarviER). 

21  Mal .  —  Maladies  du  foie  et  du  pancréas  (direc¬ 

tion  de  Carnot). 

4  Juin .  —  Maladies  infectieuses  (direction  de  Dop- 

•TER). 

18  Juin  Pathologie  ostéo-articulaire  et  chirurgie 

infantile  (direction  de  Mouchet). 


2  Juillet .  —  Maladies  de  la  nutrition,  endocrinologie 

(direction  de  RaThery). 

16  Juillet .  —  Médicaments  et  pharmacologie  (direction 

de  TiEPENEAU). 

6  Août .  —  Psychiatrie  (direction  de  Baudouin). 

3  Septembre.  —  Ophtalmologie,  oto-rhino-lâryngologie, 

stomatolope  (direction  de  Grégoire). 
lor  Octobre..  —  Maladies  nerveuses  et  mentales  (direc¬ 
tion  de  Baudouin). 

16  Octobre. . .  —  Maladies  de.4  voies  urinaires  (direction 

de  Grégoire  et  Rathery). 

5  Novembre.  —  Maladies  des  enfants  (direction  de  LerE- 

BOUEEET). 

19  Novembre.  —  Médecine  sociale  (direction  de  BaeTha- 
ZARD). 

3  Décembre.  —  Thérapeutique  (direction  de  Harvier). 

17  Décembre.  —  G3mécologie  et  obstétrique  (direction  do 

Schwartz). 


Il  nous  reste  encore  quelques  années  de  1911  à  1931  au  prix  de  60  trancs  chaque. 
(15  %  en  sus  pour  le  port). 


ÜORBEli,.  —  Imprimerie  CrÉTé. 
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TABLE  ALPHABÉTIQUE 

(Partie  Médicale,  tome  LXXXI) 

Juillet  IÇ31  à  Décembre  1931 


Abcùs  amibien  pulmonaire, 
215- 

—  de  la  cloison,  iy4. 

—  — ■  loge  amygdaliennc, 
199. 

- pulinonaire  apical, 

Abrami,  259. 

ABRAMI  (P.)  et  ÏZANCK  (A.). 
—  Transfusion  sanguine 
dans  septicémies  à  strepto- 

Abrami  (P.),  Tichtwitz  (A.), 
Wallich  (R.)-  —  Klm- 
matisme  articulaire  aigu 
et  rhumatisme  cardiaque, 
30- 

Aconit,  487. 

Acridinotliérapie,  456. 

Acrocyanose,  300. 

Acrodynie,  390. 

Actualités  médicales,  52,  Ko, 
135,  147. 160, 171, 206,  220, 
241,  255,  299,  316,  356, 
400,  412,  439,  451,  486, 
504,'  536- 

Adénites  géuiennes,  228. 

Adéholymphoîdite,  98. 

Adénome  des  îlots  de  I,AN- 

Adénomyome  utérin,  509. 

Adénopathie  trachéo-bron¬ 
chique,  380,  441. 

Adrénaline,  245 . 

—  (Constitution),  83. 

—  (Leucocytose),  117. 

Affectivité  (pH  urinaire  et), 

348- 

.\granulocytose,  97,  255. 

Akerren  (Y),  208. 

Albert-Weill  (J.)  voy. 
Weilb  (J.  Alb.). 

Albot,  208-, 

Alcalins  (Action  sur  cœur 
d’escargot),  43g. 

Algies  (Traitement),  462. 

Allergie  tuberculeuse,  359. 

Amaurose,  187. 

Amibémie,  215. 

Amibiase  pulmonaire  (Traite¬ 
ment),  481. 

Amygdalectomie,  199. 

Amygdales,  195. 

—  (Abcès  de  la  loge),  199. 

Amylose  rénale,  320. 


Anaphylaxie,  209. 

Anatoxine  de  Ramon,  400. 
Anémie  aplastique,  52,  97. 
— ■  pernicieuse,  95. 

- -  (Traitement),  280. 

Anesthésie  (Avertine),  207, 

— •  rectale  (Avertine),  504. 
Anévrysmes  aortiques  (Ra¬ 
dio),  356. 

Angine  de  poitrine,  4,25,  4or. 
Angine  de  Vincent,  458. 
Anhydrémie,  -366. 

Ankylosé  temporo-maxillaire, 

Annexites,  511. 

Anorexie  du  nourrisson,  375. 
Antimoniothérapie,  456. 
Antirachitisme,  208. 
Antiseptiques,  458. 
Antoniotti,  148. 

Aorte  (Anévrysmes),  356. 

—  (Insuffisance),  voy.  Insuf¬ 
fisance. 

Appareil  digestif  (Troubles 
persistants),  242. 
Appendicite  aiguë,  89. 
Arsenic  (heucémie  myéloïde 

—  (Stomatite),  22g. 

Artères,  (Anatomie),  i. 

—  (Gangrène),  461. 

—  (Physiologie),  i. 

—  (Pression  moyenne),  31 

—  (Syphilis  et  maladies  des). 

Artériographie,  207. 

—  rénale,  333. 

Artérites  (syphilis  et),  24. 

—  juvéniles  (Traitement), 
469. 

Arthrites  gonococciques, 
(Traitements),  37. 

Ascite  cirrhotique,  460. 
Asthme,  464. 

Ataxie  i)aludéenne,  40g. 
Athérome  (Syi)hilis  et),  23. 
Aubertin  (K.),  207. 
Aurothérapie,  455. 

Avertine,  207,  357,  462,  504. 
Azotémie  ambulatoire,  152. 
Baastad  (W.  Früs),  488. 
Bach  Y,  544. 

Bacille  tuberculeux  (Poisons), 
359- 

B  ALAN  (N.) .  —  Ba  submersion, 

419. 


Balthazard  (y.).  —  Com- 

B.arral,  14S. 

Barré  (J.-A.),  Metzger  (O.), 
Masson  (J.). — •  Ramollisse¬ 
ment  et  tumeur  cérébrale, 
273- 

Barrieu  (R.),  21. 

Baudouin  et  Schaeffer.  — 
Neurologie  en  1931,  261. 

B.C.  G.  (Vaccination  par  le), 

378. 

Beck  (C.  s.),  530. 

Benhamou  (E.),  172. 

Benhamou  (Ed.)  et  Nouciiy 
(A.).  —  Beucocytose  adré- 
nalique,  117. 

Bénichou  (Albert).  —  Be 
rhodanate  de  potassium 
dans  le  traitement  de  l’hy¬ 
pertension,  35. 

Bensis.  —  Étude  clinuiuc  de 
la  dengue,  137. 

Berardi  (a.),  160. 

Bergstrand  (Hilding),  242. 

Bevere  (B.),  171. 

Bile  (Pouvoir  cytolytique), 

Blever  (B.),  242. 

Blomberg  (Axel),  300. 

Blondel  (A.),  21. 

BOGGON  (R.  Hodgson),  147. 

Bonnet,  356. 

Bonnet-Roy  (F.),  426. 

Borbely,  244. 

Bordier  (h.).  —  Diather¬ 
mie  et  obstruction  de 
l’œsophage,  315. 

Borrien  (H.),  543. 

Bourguignon  (Georges).  — 
Syndromes  chronaxiqucs, 
279). 

Brightisme  (Troubles  ocu¬ 
laires),  184. 

Brosse  (Th.),  7. 

Brouha,  43g. 

Broüstet  (Pierre),  401. 

Brûlures,  465. 

Bulliard,  356. 

Bureau  (André),  194. 

Caillon  (Bouis).  —  Bes  en¬ 
fants  à  Vichy,  161. 

Caillot  (J.),  531. 

Calcification  pleurale,  132. 

Calculs  prostatiques,  344. 

Campbell  (A.  D.),  452. 


Canal  optique  (Fractures), 

175. 

Cancer  du  cul  utérin,  504. 

—  granuleux,  513. 

— •  métastasique,  5x3. 

— ■  utérin,  507,  508,  509. 

—  vaginal  primitif,  507. 

Cancérisation  (Système  ner¬ 
veux  et),  125. 

Canuyt  (g.)  et  Horning 
(T.).  —  Abcès  de  la 

loge  amygdalieune  et 
amygdalectomie  à  chaud, 
199. 

Cardiospasrae,  438. 

Cardot  (H.),  439. 

Carie  dentaire  toxique,  230. 

Carnot  (Paul).  —  Coliques 
hépatiques  à  gauche  dans 
l’inversion  viscérale,  537. 

Caïqxe  (Fracture),  67. 

Castex  (M.  R.),  148. 

Castration  (Tumeurs  secon¬ 
daires  il  la),  510. 

Cellulite  (Traitement),  466. 

Cerveau  (Hallucinations  vi¬ 
suelles  et  tumeurs  du),  545. 

Cerveau  (Ramollissement  et 
tumeur  du),  273. 

Cervelet  (Médulloblastomes), 

Chams,  igo. 

Chapuis,  148. 

Charbon,  458. 

Charbonnel,  543. 

Charrier,  504. 

Chatillon,  260. 

Chevallier  (P.).  —  Throm¬ 
boses  porto-radiculaires 
après  splénectomie,  iio 

Chiray,  208. 

Chirurgieinfantile(Revue),  53. 

Chlorures  (Rétention  sèclie 
et  régime  hy perazoté), 
366. 

Cholécystites  (Bactériologie), 
208. 

Cholestérine  (Pleurésie  à),  i7i> 

Chorée  de  Sydenham,  270. 

Christophe  (J.)  et  Schmite 
(P.).  —  Hallucinations  vi¬ 
suelles  dans  les  tumeurs 
cérébrales,  545. 

Chronaxie  (Maladies  nerveu¬ 
ses  et),  279- 

Circulation  (Pilocarpine  et), 


TABLE  ALPHABETIQUE 


Cu:rc  (A.),  136- 
Cloison  (Résection),  205. 
Close  (Harold  G.),  léo. 
Cœur  (Anatomie),  i. 

—  (Anévrysme),  5- 

—  (Complexe  électrique),  136, 
— ■  (Exploration,  2. 

— ■  (Hypertrophie  congéni¬ 
tale  infantile),  380. 

—  (Infections  et),  5- 

—  (Insuffisance),  voy.  insuf- 

—  (Maladies),  i. 

—  (Malformations  congéni¬ 
tales).  381. 

Cœur  (Physiologie),  i. 

—  (Rhumatisme),  30. 

— ■  (Rythme),  3. 

— •  (Symphyse),  536- 

—  (Thérapeutique),  460. 

Cohen  (E.  I.),  300- 
COLELLA  (R.),  136. 

Colibacillose,  308. 

Coliques  hépatuiues  à  gauche, 

537.  - 

COLHP  (J. -II.),  451,  452. 
Colonne  vertébrale  (Mala¬ 
dies),  53' 

Conjonctivite,  I74- 
Constipation  infantile,  376. 
Cornée  (Abcès),  173- 

—  (Ulcères),  I73- 
CORNELIUS  (René),  348. 
Cornet  inférieur  (Ablation), 

203. 

Cornet  moyeu  (Résection), 

COSTE  (F.).  —  Réaction  de 
Vernes  dans  rhumatisme 
chronique,  544. 

Coude  (Ankylosé),  O7. 
Couder  (R.),  132,  472. 
Cousin  (G.),  —  Ophtalmolo¬ 
gie.  Revue  annuelle,,  I73- 
COUVELAIKE  (A.),  Eereûoul- 
LET  (P.)  et  Eacomme.  — 
Causes  de  la  mortalité  dans 
les  10  premiers  jours  de 
la  vie,  384. 

Coxa  vara,  57- 
Coxalgie,  57. 

Crâne  (Disjonction  cranio- 
faciale),  227. 

Cristallin  (sensibilité  aux 
rayons  X),  173- 
Cyphose  juvénile,  57.  J 
Dalsace  (jean),  244,  259.1 
Dandy  (W.  E.),  207- 
Daniels  (E.  E.),  52.  -, 

•DAUMAS,  255. 

DAUïUiîBANbE  (I,.),  80. 
t)ECHAUME  (Michel),  221.  i 
DEBRÉ  (Robert)  et  •ÙHry| 
'  (F.).  —  I,e  nodule  rhu-l 
matismal  de  Meynet,  394. 1 
■flELAUNEY  (Adrien).  —  Cal-) 
,cul  du  métabolisme  basal 
par  la  méthode  de  Beuedict,  j 
.363-  ,  ; 

Délires  (Traitement),  357.  > 

—  alcooliques,  462.  • 

Dengue,  137-  j 

Dent  de  sagesse,  229.  .j 

DEROT  (M.),  317. 


DervIeux  et  Desoille.  — 
Électrocution,  428. 
Deschamps  (Pierre  Noël),  i. 
Désintoxication  (Transfu¬ 
sion  sanguine  et  cure  de), 
259- 

Desoille,  428. 

Devic,  243- 
Diabète  insipide,  209. 
Diarrhées  infantiles,  376- 
Diététkiue  infantile,  371- 
Digitale,  486. 

Dilatation  des  bronches,  381. 
Diphtérie,  382. 

—  (Sérothérapie),  453- 

—  (Toxoïde  dans  en¬ 

fance),  400. 

Diurétiques  (Action),  20g. 
Diverticule  de  Meckel  (Her¬ 
nie),  544- 
DOPTER,  91. 

Dossoi  (Raymond)  et  Guidé 
(P,).  —  Urologie  en  1931, 

Doumer  (Ed.),  300. 

Doyle  (J. -b.),  52. 

Dubas  (J.),  II4- 
Dufourmentel  (E.).  —  Pe¬ 
tites  opérations  cudo-pasa- 
les,  ■  203. 

Dufourmentel  (E.)  et  Bu¬ 
reau  (A.).  —  Oto-rhino- 
laryngologie  en  1931,  194- 
Dumont  (J.).  —  Hépatite 
parcellaire  et  pouvoir  cyto¬ 
lytique  de  la  bile,  450. 
Duodénum  (iléus  chronique), 

147. 

—  (Ulcères),  160. 

Dupire  (Pierre),  441. 

DuvoiR  (M.)  et  Bonnet- 

Roy  (F,),  —  Sténoses  cica¬ 
tricielles  œsophagiques,  426. 
Dyskératüse  pré-cancéreuse, 
506. 

Dysménorrhée  (Progynothé- 
rapie),  45i- 
Dyspepsies,  459. 
Dysthyroïdies  (Eaux  et),  136. 
DZIALOSZYNSKI  (A.),  259. 
Eaux  (Dysthyroïdies  et),  136. 

—  (Goitre  et),  136. 

Eczéma  (Splénolhérapie),  463. 
Electrocution,  428. 
Elephantiasis  vulvaire,  506. 
Emile-Weil  {V.).  —  voy. 

Endocardite  aortique  latente, 
301. 

Endocardites  infectieuses,  5. 
Endométriome,  509. 

F.nfauts  (Maladies  des),  3O9. 

—  à  Vichy,  161. 

Épaule  (Ostéodioridrite),  67. 
Éinlepsie  (Alcalose),  80. 
lïpreuve  du  thiosulfate  de 

Erythème  noueux,  382. 
Escalier,  543- 
Escargot  (Cations  alcalins 
sur  cœur  de  1’),  439- 
Estomac  (Ulcères),  160. 

—  (Ulcéro-cancer),  488. 
Exophtalmies  basedowicn,nes, 

-542. 


Extraits  placentaires,  452. 

Face  (Division  iialatine),  67. 

Facial  (Phénomène  -infantile 
du),  220. 

Feil  (H.  S.),  171. 

Fibromes  utérins,  512. 

Fièvres  alimentaires,  374. 

—  de  grossesse,  487. 

— •  jaune  (Myocarde),  487. 

Fiorentino  (M.),  172. 

Fischler  (F.),  242. 

Flurin  (Henri)  et  Mathieu 
de  Fossey  (A.).  —  De 
soufre  urinaire,  327. 

Foie  (Coliques  à  gauche), 
537- 

(Hépatite  parcellaire,  450. 

Folliculine,  135,  465. 

Ford  (P.  A.),  136. 

Forkner  (C.  E.),  206. 

Fractures  du  canal  optique, 

— ■  spontanées  infantiles,  377. 

Frank  (E.  S.),  147. 

Fruhinsholz  (.a.).  —  Fièvre 
de  grossesse,  518. 

Gadrat,  436. 

Galli  (G.),  243. 

Gandy  (Ch.)  et  Couder  (R.). 
— •  Calcification  pleurale, 
132. 

Ganglions  (Métastases),  545- 

— ■  étoilé  (Ablation),  147. 

Genou  (Tumeur  blanche),  62. 

Gernez  (I,,),  432. 

Gernez  (C.).  — •  Réaction  de 
Vemes  à  la  résorcine  au 
cours  des  affections  non 
tuberculeuses,  345. 

Glande  surrénale,  voy.  Sur¬ 
rénale. 

Gley  (Pierre),  135. 

Gley  (P.)  et  Gomez  (D.  m.) 
— Ea  jiressiou  moyenne,  31.; 

Glycémie  (Tabac  pi),  243. 

GNAGI  (\V.  b.),  412 

GOIFFON  (R.)  et  PRETET  (H.). 
—  Colibacillose,  308. 

Goitre  (Eaux  et),  136. 

—  (Traitement  iodé)  242. 

CoMpz  (D.  M.),  31 

Gonococcies  (Arthrites),  37. 

Gougerot.  —  Règles  des 

traitements  antisyphiliti¬ 
ques,  155- 

GOUNELLE  (H.).  —  Abcès 

apical  du  poumon  droit, 
149. 

Gounelle  (H.).  —  Myélite 
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Parmi  les  ouvrages  généraux  consacrés  en  1930 
et  1931  à  la  pathologie  cardio- vasculaire,  nous  ne 
ferons  que  signaler  le  Traiié  des  maladies  du  cœur  ci 
des  vaisseaux  de  Paubry,  Walser  et  Doumer  (i),  qui 
a  fait  l’objet  d’un  résumé  dans  la  précédente  revue 
annuelle  signée  à  cette  place  par  l’un  de  nous,  en 
collaboration  avec  le  regretté  Jean  Heitz. 

Au  début  de  1931  a  ijaru  le  tome  IV  des  Précis  de 
pathologie  médicale,  publiés  par  la  librairie  Masson. 
Ce  Précis  des  maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux  a  été 
écrit  par  A.  Clerc  (2)  avec  la  collaboration  de 
P.  Noël  Deschamps  pour  la  partie  de  l’ouvrage  consa¬ 
crée  à  la  pathologie  cardio-vasculaire.  Tout  en  res¬ 
pectant  les  doimées  classiques,  A.  Clerc  s’est  efforcé 
de  mettre  au  point  les  acquisitions  les  plus  récentes 
de  la  cardiologie,  et  d’exposer  aussi  bien  la  patholo¬ 
gie  cardiaque  proprement  dite  que  ses  rapports  avec 
celle  des  autres  organes.  On  lira  avec  fruit  les  cha¬ 
pitres  ayant  trait  aux  méthodes  d’exploration,  à 
l’insuffisance  cardiaque,  aux  arythmies,  à  l’infarctus 
du  myocarde  et  à  l’angine  de  poitrine.  Ta  partie 
consacrée  aux  vaisseaux  (artères,  veines,  syndromes 
artério-capUlaires)  fait  une  large  place  à  la  sémiolo¬ 
gie,  à  la  description  de  l’hypertension  artérielle  et 
à  celle  des  artérites  oblitérantes  des  membres. 

I.  —  Anatomie  et  physiologie  du  cœur 
et  des  artères. 

D’étude  du  sinus  carotidien  et  du  nerf  carotidien, 
née  des  travaux  de  Héring  en  1923,  a  fait  en  1930 
l’objet  d’un  certain  nombre  de  travaux.  On  sait  que 
Hérmg  a  démontré  que  le  sinus  carotidien  joue  un 
rôle  très  important  dans  la  régulation  de  la  tension 
artérielle,  l’abaissement  de  la  pression  artérielle  dû 
à  la  compression  du  vague  au  cou  (épreuve  de  Tscher- 
mak)  étant  lié  à  un  réflexe  prenant  naissance  au 
idveau  dudit  sinus,  c’est-à-dire  à  la  bifurcation  de  la 
carotide  commune  en  carotide  externe  et  mterne. 
Roskam  (3)  rapporte  une  observation  de  syncopes 
cardiaques  graves  et  répétées,  consécutives  à  une 
hyperréflectivité  sino-carotidiemie.  Il  admet  que  le 
sinus  carotidien  peut  présenter  de  façon  permanente 

(1)  Ch.  I.AUBRY,  Traité  des  maladies  du  cœur  et  des  vais¬ 
seaux,  Doiii  édit.,  1930. 

(2)  Précis  des  maladies  ducreur  (A.  Clerc)  et  des  vaisseaux 
(A.  Clerc  et  P.'-Noel  Deschamrs,  Masson  et  C‘“,  1931). 

(3)  Roskam,  Presse  mddieale,  30  avril  1930,  u“  36,  p.  590. 
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une  hyperexcitabilité  ex-trêttie,  ‘  süsceptible  d’en- 
traùier  des  accidents  lipothymiques  de  la  plus  haute 
gravité. 

Tournade  (4)  fait  également  une  étude  d’ensemble 
du  sinus  carotidien  et  du  nerf  de  Héring.  Hove- 
lacque,  Maès,  D.  Binet  et  Gayet  (5)  ont  apporté  ime 
contribution  importante  à  l’étude  anatomique  et 
physiologique  de  ces  deux  formations. 

Mentionnons  également  diverses  reclierches  sur  le 
débit  cardiaque.  Dautrebande  (6)  montre  qu’il 
s’agit  d’une  valeur  d’une  remarquable  stabilité,  si 
l’on  élhiiine  certames  causes  d’erreur.  Dian  et  Bar- 
ran  (7)  étudient  la  vitesse  de  la  circulation  du  sang 
par  l’épreuve  delà  fluorescéine;  après  avoir  hijecté 
ladite  substance  dans  une  veine  du  pli  du  coude,  ils 
apprécient  la  fluorescence  du  sang  recueilli  dans  des 
tubes  appropriés.  Normalement,  la  fluorescence  appa¬ 
raît  trente  secondes  après  l’injection,  mais  ce  délai 
peut  être  prolongé  en  cas  d’insuffisance  cardiaque. 

Da  physiologie  des  voies  de  conduction  intra¬ 
cardiaque  contmue  à  faire  l’objet  d’intéressantes 
discussions.  Il  faut  citer,  à  ce  propos,  un  important 
mémoire  de  Roversi  (8)  sur  le  nœud  cavo-auriculaire. 
décrit  par  Face  et  Bruni  comme  faisant  suite  au 
nœud  de  Keith  et  Black.  Certaines  courbes  électro¬ 
cardiographiques  pourraient  être  interprétées  comme 
dues  à  des  lésions  de  la  voie  unissant  ces  deux  nœuds. 
Géraudel  (9)  rapporte  une  observation  de  bloc  sino- 
atrial  qui  viendrait  à  l’appui  de  sa  théorie  des  cardio- 
necteurs  indépendants. 

Enfin,  au  pomt  de  vue  anatomique,  Iflan,  Kaplan 
et  Puech  (10)  décrivent  une  méthode  de  mesure  des 
cavités  cardiaques  à  l’autopsie,  par  remplissage  d’eau 
sous  pression. 

La  ph,ysiologie  de  la  circulation  périphérique 
s’oriente  de  plus  en  plus  dans  des  voies  nouvelles  et 
l’on  arrive  à  la  notion  d’un  cœur  périphérique,  assu¬ 
rant  la  progression  incessante  du  sang  vers  le  cœur, 
et  qui.  essentiel  comme  le  moteur  central,  pourrait 
être,  comme  ce  dernier,  défaillant  ou  insuffisant. 

Aussi  Laubryet  Tzanck  (ii)  admettent-ils  que  la 
syncope  pourrait  être  causée  moins  par  l’arrêt  du 
cœur  que  par  la  défaillance  de  la  circulation  de  re¬ 
tour.  DodeletRomeuf  (12)  font  une  étude  précise  des 
modifications  de  la  force  vive  de  l’onde  pulsatile 
artérielle  en  fonction  de  l’élasticité  de  l’aorte. 

Les  recherches  deBaroni  (13)  sur  la  musculature 


(4)  A.  Tournade,  Lyon  médical,  27  juillet  1930. 

(5)  Hovelacque,  Maes,  L.  Binex  et  Gayet,  Presse  médi¬ 
cale,  2  avril  1930.  —  L.  Binet,  La  Médecine,  mars  1930. 

(6)  Dautrebande,  La  Médecine,  mars  1930.  '  ' 

(7)  I.I.AN  et  BARRAN,  Soc.  médicale  des  hôpUau.r  de  Paris, 
31  janvier  1930. 

(8)  Roversi,  Areh.  mal.  du  cœur,  juin  1930. 

(9)  Géraudel,  .Arch.  du  cœur,  juillet  1930. 

(10)  I.IAN,  Kabl.an  et  PüECii,  Soc.  méd.  des  hôpitaux, 
24  février  1930. 

(11)  I.AUBRY  et  Tzanck,  Dull.  Acad,  de  médecine,  1930, 
11“  29;  Soc.  méd.  hôp.,  20  juin  1930. 

(12)  Dodel  et  Romeuf,  Bull.  Ac.  méd.,  1930,  n”  19. 

(13)  Baroni,  Fibres  musculaires  des  artères. 
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artérielle,  de  Dubreuü  et  Escudié  (i)  sur  les  élé¬ 
ments  élastiques  de  la  paroi,  de  Luisada  (2) ,  montrent 
bien  l’intérêt  de  cette  notion  noüvelle  du  cœur  péri¬ 
phérique. 

Nous  mentionnons  encore  les  travaux  sur  le  nerf 
sympathique,  de  May  (3),  de  Richard,  de  De 
Meyer  (4). 

II. —  Méthodes  d’exploration. 

D’auscultation  des  artères  du  cou,  suivant  Dandau 
et  Held  (5),  permettrait  de  percevoir  im  souffle 
systolique  et  un  bruit  diastolique  accentué  ou  dange¬ 
reux,  en  das  d’athérome  sénile  et  d’hypertension. 
Dans  l’aortite  syphilitique,  on  pomrrait  entendre  un 
souffle  systolique  prédominant  au  niveau  de  la  sous- 
clavière,  et  qui  traduirait  l’existence  d’un  processus 
inflammatoire  localisé  au  niveau  de  la  crosse  aortique. 

Des  bruits  du  cœur  peuvent,  selon  Hayem  (6)^ 
être  modifiés  par  certaines  maladies  du  tube  diges¬ 
tif  par  suite  de  la  présence  de  liquide  et  de  gaz 
dans  la  cavité  intestüiale  ;  ainsi,  dans  les  cas  où  les 
bruits  du  cœur  sont  perçus  à  grande  distance  dans 
l’abdomen,  on  peut  soupçomier  l’existence  d’une  af¬ 
fection  du  tube  digestif. 

Pruche  (7)  apporte  un  appomt  nouveau  à  la 
sphygmomanoméirie  :  il  remarque  que  les  tensions 
artérielles  normales  ne  correspondent  pas  nécessaire¬ 
ment  à  un  état  d’équilibre  circulatoire,  mais  que 
celui-ci  n’est  réalisé  que  si  le  «  coefficient  d’adapta¬ 
tion  volumétrique  »  est  normal.  Dédit  coefficient  se¬ 
rait  le  rapport  entre  l’indice  oscillométrique  et  une 
valeur  nouvelle  que  Pruche  appelle  «  indice  volumé¬ 
trique  ».  Rimbaud  (8)  fait  une  étude  d’ensemble  des 
signes  sphygmomanoméiriques  -de  l'insuffisance  car¬ 
diaque,  c’est-à-idire  de  Varythmie  de  tension  et  de 
Varythmie  d'indice  :  il  s’agirait  là,  suivant  lui,  de 
signes  donfi  la  signification  serait  analogue  à  celle 
de  l’alternance;  mais  avec  une  gravité  moindre 
Au  point  de  vue  sphygmographique,  l’étude  de 
V anacrotisme  du  pouls  a  été  reprise  dans  une  série 
de  publications  par  Daubry  et  ses  élèves  (9) .  On  décrit 
sous  ce  nom  une  onde  accessoire  située  siu  la  ligne 
d’ascension  systolique  du  sphygmogramme.  Suivant 
Daubry,  l’anacrotisme  serait  dû  à  l’exagération  de 
l’onde  systolique  secondaire,  coïncidant  ou  non  avec 

(1)  Dubreuil  et  Escudié,  Soc.  biol.  de  Bordeaux,  jan¬ 
vier  1930. 

(2)  Euisada,  Ponctions  actives  de  la  partie  moyenne  des 
artères  {Paris  médical,  5  juillet  1930).  Voy.  aussi  Roskam, 
Syncopes  cardiaques  {Pressé  médicale,  30  avril  1931). 

{3)  May,  Rev.  crit.  path.,  octobre  1930.  —  Richard,  Des 
lois  du  S3nnpathique  {Strasbourg  médical,  5  février  1930). 

(4)  De  Meyer  et  Van  Booaert,  Dangiospasme  ortho- 
statique  {Arch.  méd.  exp.,  t.  V). 

(5)  bANDAu  et  Held,  Auscultation  des  artères  du  cou. 

De  signe  de  l’artère  sous-clavière  gauche  {Arch.  mal.  cœur, 
août  1930).  ■ 

(6)  Hayem,  Bull,  méd.,  1930,  n”  4. 

(7)  Proche,  Bull,  méd,,  6  décembre  1930. 

(8)  Rimbaud,  Journ.  méd.  français,  septembre  .1930. 

(9)  Ch.  Daubry  et  Van  Booaert,  A  rsA.  des  mal.Jdu  cœur, 
septembre  1930. 
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l’abaissement  de  l’onde  primaire.  D’onde  en  question 
est  donc  due  à  l’accroissement  des  résistances  péri¬ 
phériques.  C’ est  unsymptôme  fréquemment  rencontré 
en  clinique,  à  cœidition  d’être  systématiquement 
recherché.  Il  faut  corriger  le  sombre  pronostic  qui  lui 
est  généralement  attaché.  C’est  un  phénomène  non 
d’origine  cardiaque,  mais  d’origine  périphérique, 
dans  lequel  intervient  un  état  particulier  de  sur¬ 
charge  vasculaire,  déterminé  non  seulement  par 
l’état  du  cœur,  mais  aussi  par  celui  du  système  ner¬ 
veux  périphérique. 

Daubry  et  PoumaUloux  font  une  étude  critique 
de  l'alternance  électrique  en  clinique  et  en  pathologie 
expérimentale  et  rappellent  à  ce  propos  les  diffé¬ 
rentes  théories  en  cours  sur  l’origine  des  ondes  du 
complexe  veptriculaire  et  plus  particulièrement 
de  l’onde  T. 

Extrasystoles.  —  Géraudel  (10),  étudiant  le  mé¬ 
canisme  de  l’extrasystole,  admet  que  le  réseau  syn¬ 
cytial  myocardique  est  décomposable  en  circuits. 
L’un  médian  (sinusal),  d’autres  latéraux  (diverticu- 
laires).  Da  conduction  normale  correspond  à  un  ordre 
de  marche  déterminé,  et  ne  dénote  pas,  comme  cer- 
taüis  auteurs  l’avaient  pensé,  un  état  grave  du  myo¬ 
carde. 

D’oscillométrle,  méthode  aujourd’hui  très  au 
point,  n’a  pas  suscité,  au  cours  de  l’année  1931,  des 
recherches  assez  Importantes  pour  mériter  d’être 
signalée  ici.  Daubry  et  Poumailloux  (ii)ont  consacré 
à  cette  méthode  tm  excellent  article  d’ensemble, 
où  toutes  les  acquisitions  utiles  à  connaître  à  ce  point 
de  vue  se  trouvent  résumées  de  façon  très  précise. 

Radiologie  du  cœur.  —  Bordet  (12)  étudie  lés  ané¬ 
vrysmes  de  l’arc  moyen  et  montre  les  difficultés  du 
diagnostic  radioscopique  entre  l’anévrysme  de 
l’aorte  descendante  et  de  l’artère  pulmonaire. 

Hatzieganu  (13),  consacrant  un  mémoire  à  '  l'hyper¬ 
trophie  et  à  la  dilatation  du  cœur  droit  d'origine  pulmo¬ 
naire,  insiste  sur  ce  fait  que  la  saillie  du  segment  de 
l’arc  moyen  qui  correspond  à  l’artère- pulmonaire  est 
un  signe  précoce  d’h3rpertension  et  de  stase  dans  le 
domaine  de  la  petite  circulation.  ■ 

Da  question  de  la  valeur  pathologique  ou  non 
de  la  visibilité  de  l’aorte  descendante  dans  les 
positions  obliques  continue  à  préoccuper  les 
radiologistes.  José  Silveirà  (14)  préconise  une 
nouvelle  technique  suivant  laquelle  l’aorte,  même 
à  l’état  normal,  pourrait  être  suivie  sur  toute  sa 
longueur. 

C’eSt  surtout  la  téléradiographie  qui  continue  à  être 
le  fait  à  l’ordre  du  jour  en  radiologie  cardio-vascu¬ 
laire.  Sans  parler  des  nombreux  articles  consacrés  à 
cette  question  dans  les  revues  spécialisées,  U  faut  citer 


(10)  Géraudel,  Arch.  mal.  -du  cœur,  1930,  t.  XXin, 
p.  125. 

(11)  Daubry  et  Poumailloux,  Monde  médical,  15  juil¬ 
let  1930. 

(12)  G.  Bordet,  Bull,  méd.,  22  février'1930. 

(13)  Hatzieganu,  Ann.  méd.,  juillet  1930. 

(14)  José  SiLVEiRA,  Pmi*  wéd.,  21  févrleniMi. 
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une  excellente  mise  au  point  de  la  question  parue  sous 
la  signature  de  J.  Surmont  (i). 

Electrôcardiographie.  —  Walser  et  Deglaude  (2) 
publient  un  atlas  d’électrocardiographie  pratique 
remarquablement  illustré.  Les  auteurs  analysent 
successivement  les  courbes  d’arythmie  sinusale, 
d’extrasystoles  de  divers  types,  de  tachycardie  pa¬ 
roxystique,  de  flutter,  de  fibrillation  auriculaire,  de 
«  bloc  »  incomplet  ou  complet.  Plusieurs  planches 
sont  consacrées  à  l’étude  des  déformations  des  com¬ 
plexes  ventriculaires. 

Le  praticien  trouvera  d’autre  part,  dans  un 
numéro  spécial  du  Journal  médical  français  (3), 
sous  la  signature  du  professeur  Clerc  et  de  ses 
collaborateurs,  tous  les  renseignements  concernant 
la  valeur  pratique  de  ladite  méthode. 

Après  un  article  d’ensemble  de  A.  Clerc  sur  la 
valeur  de  l’électrocardiographie  clinique,  Pierre 
Noël  Deschamps  envisage  la  technique  électrocar¬ 
diographique,  ainsi  que  les  caractères  et  Fniterpréta- 
tion  de  l’électrocardiogramme  normal.  P.  Veil 
(de  Lyon)  expose  le  diagnostic  électrocardiogra¬ 
phique  des  bradycardies.  Robert  Lév}’'  fait  une  étude 
résumée  de  la  valeur  pronostique  des  anomahes  de 
l’électrocardiogramme  ventriculaire.  Enfin  S.  Via- 
lard  passe  en  revue  les  signes  électrocardiogra¬ 
phiques  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Parmi  les  travaux  consacrés  à  l’électrocardio¬ 
graphie,  il  faut  citer  ceux  de  Mozer  et  Duchosal  (4) 
qui  ont  pu,  grâce  à  une  technique  spéciale,  réaliser 
l’analyse  électrophonocardiographique  du  rythme 
du  rétrécissement  mitral  et  du  galop,  ainsi  que 
des  bruits  particuliers  perçus  dans  la  maladie  de 
Stokes-Adams,  décrits  par  Huchard  comme  sys¬ 
toles  en  écho,  et  constituant,  selon  Gallavardin,  un 
véritable  «  galop  du  bloc  ».  Toutefois,  ce  sont 
avant  tout  les  anomalies  des  complexes  ven¬ 
triculaires  électriques  dont  l’importance  a  été  sou¬ 
lignée  par  divers  auteurs,  et  notamment  par  le 
professeur  Clerc  et  ses  collaborateurs.  C’est  ainsi 
que  A.  Clerc  et  R.  Lévy  {5),  comparant  les  don¬ 
nées  expérimentales  et  les  résultats  obtenus  chez 
l’homme  malade  par  eux-mêmes  et  leurs  de¬ 
vanciers,  ont  montré  toute  l’importance  des  re¬ 
cherches  électrocardiographiques  en  série,  durant  la 
période  d’état  de  diverses  maladies  infectieuses,  par¬ 
ticulièrement  la  diphtérie,  la  fièmre  typhoïde,  le 
rhumatisme  cardiaque.  L’excellente  thèse  de  Vial- 
lard  (6),  inspirée  par  Clerc  et  consacrée  à  l’étude  des 
troubles  du  rythme  cardiaque  dans  le  cours  de  la 
maladie  rhumatismale,  montre  quel  intérêt  peut 
présenter  l’exploration  électrocardiograpliique  dans 

(1)  J.  SUHMONT,  Presse  médicale,  1930. 

(2)  Walser  et  Deglaude,  Atlas  d’électrucardiographie 
pratique,  Doin,  1930. 

(3)  Journal  médical  français,  novembre  1930. 

(4)  Mozer  et  Duciiosal,  Arch.  mal.  du  cœwr,  février  et 
avril  1930. 

(5)  A.  Clerc  et  R.  Lévy,  Presse  médicale,  1930,  t.  LXXV, 
P-  1257. 

(6)  S.  VlALLARD,  Thèse  de  Paris,  1930.  Voy.  aussi  A,  Clerc 
et  S.  VlALLARD,  Soc.  méd.  hâp.,  1930. 


la  forme  cardiaque  de  la  maladie  de  Bouülaud,  non 
seulement  pour  confirmer  la  gravité  du  pronostic 
dans  certains  troubles  latents.  Le  trouble  le  plus 
communément  observé  est  la  bradycardie  et  l’al¬ 
longement  de  l’espace  P. R  sur  la  courbe  électro- 
cardiograpliique.  Il  s’agit  là  d’une  altération  à  peu 
près  constante  et  dont  la  valeur  pronostique  est 
nulle  ;  ces  deux  troubles  s’observent  en  effet  dans 
30  p.  100  des  cas,  au  point  d’acquérir  une  valeur  dia¬ 
gnostique  presque  spécifique.  Les  tracés  ne  sont  guère 
vraiment  normaux  que  chez  20  p.  100  des  malades. 
Cette  constatation,  jointe  aux  observations  micro¬ 
scopiques  et  <à  la  présence  presque  constante  de 
nodules  d’Aschoff  sur  les  coupes,  tendrait  à  montrer 
que  la  règle  de  coïncidence,  étabhe  par  Bouillaud  à 
propos  de  l’endocarde,  est  applicable  au  myocarde. 

III.  —  Insuffisance  cardiaque. 

S.  Dévie  (7)  insiste  sur  la  cardiopathie  cyphotique, 
et  en  discute  le  mécanisme  habituel,  auquel  peut  se 
joindre  la  position  tout  à  fait  anormale  imposée  au 
diaphragme. 

Kewdin  et  Lopatschück  (8),  étudiant  les  rapports 
de  la  décompensation  cardiaque  et  de  la  réserve 
alcahne,  montrent  que  les  modifications  de  cette 
dernière  sous  l’influence  de  la  fatigue  sont  bien  plus 
marquées  chez  les  sujets  dont  le  myocarde  est  défi¬ 
cient. 

IV.  —  T  roubles  du  rythme. 

P.  Veil  (9)  consacre  dans  le  Journal  de  médecine  de 
Lyon  un  important  mémoire  à  l’étude  critique  des 
conceptions  actuelles  de  la  physiologie  du  muscle 
cardiaque,  dans  leur  rapport  avec  la  genèse  des 
arythmies.  Il  passe  eu  revue  les  différentes  théories 
émises  pour  exphquer  la  contraction  cardiaque.  Si, 
en  effet,  la  théorie  Ifisiemie  domine  encore  aujour¬ 
d’hui  la  physiologie  cardiaque,  elle  ne  peut  suffire 
à  tout  expliquer,  si  bien  que  certams  auteurs  ont 
abouti  à  des  conceptions  nouvelles  ;  l’mtérêt  de 
celles-ci  est  grand,  bien  qu’elles  soient  dans  une  cer¬ 
taine  mesure  en  contradiction  avec  les  faits  expéri¬ 
mentaux. 

Arythmie  sinusale.  —  Bouespan  (lo)  rajjporte  un 
cas  d’arytlunle  sinusale  permanente  sans  autre 
anomalie  que  les  variations  du  temps  diastolique, 
qui  se  modifie  sans  obéir  à  aucune  règle. 

Tachycardies.  —  Lian,  Blondel  etViau  (ii)  pu¬ 
blient  une  monographie  sur  les  tachycardies  perma¬ 
nentes  régulières,  dans  laquelle,  après  avoir  étudié 
les  signes  des  tachycardies  sinusales,  ils  analysent 
les  diverses  formes  de  tachycardies  dans  l’insuffi- 

(7)  S.  Devic,  .irch.  mal.  du  caiir,  1930,  u"  23,  i).  33. 

(8)  Kewdin  et  Lopaxschuk,  Dcutsch  Arch.  f.  kl.  Med., 
t.  ÇLXVII,  p.  1930. 

(9)  P.  Veil,  Journ.  méd.  de  Lyon,  20  jauvier  1931. 

(10)  Boucspan,  Arch.  mal.  du  cœur,  avril  1930. 

(11)  LiAn,  Blondel  et  Viau,  Prat.  méd.  illustrée,  i  vol., 
Doin,  I930- 
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sauce  cardiaque,  l'hypertensiou  et  l’iiypoteusiou 
artérielles,  les  syndromes  basedowieus  et  endocri¬ 
niens,  les  affections  nerveuses,  les  intoxications  et 
infections  cluroniques.  La  deuxième  partie  est  consa¬ 
crée  aux  tachycardies  par  Ilutter  auriculaire. 

Gallavar-din,  Veil  et  Froment  (i),  à  propos 
d’observations  de  tachycardie  paroxystique  à  accès 
très  prolongés  font  remarquer  que  les  manifestations 
asystoliques  sont  loin  d’être  aussi  commîmes  qu’il 
est  habituel  de  l’admettre. 

Gallavardhi  (2)  fait  une  étude  d’ensemble  de  la 
tachycardie  paroxystique,  qu’il  considère  comme  un 
trouble  tout  à  fait  indépendant  des  manifestations 
extrasystoliques.  Celle-ci  peut  revêtir  une'  forme 
angineuse,  sur  laquelle  insistent  Gallavardhi  et  Fro¬ 
ment  (3). 

La  gravité  pronostique  de  la  tachycardie  ventri¬ 
culaire,  communément  admise,  a  été  mise  en  lu¬ 
mière  par  Chevallier  et  F.  Veil  (.|.). 

Langeron  (5)  étudie  un  fibrillo-llutter  irréductible 
qui  se  transforme  eu  tachycardie  ventriculaire 
terminale. 

Bradycardie.  —  Abranii  et  Worms  (6)  observent 
au  cours  d’une  spirochétose  ictérigène  une  bradycar¬ 
die  sans  rétention  des  sels  biliaires  :  mie  lésion  hépa¬ 
tique  peut  entraîner  des  perturbations  dans  le  sys¬ 
tème  végétatif,  par  un  mécanisme  plus  complexe 
que  la  simple  intoxication  cholalique. 

Padclla  et  Cossio  (7)  jmblient  une  observation 
de  dissociation  auriculo-ventriculaire  par  interfé¬ 
rence  de  deux  rytlmies,  sans  troubles  de  conduction, 
le  rythme  ventriculaire  étant  à  100  et  le  rythme 
auriculaire  à  93. 

Une  observation  de  Langeron  et  Béra  (8)  a  trait 
à  une  dissociation  partielle,  puis  complète,  coïn¬ 
cidant  avec  des  altérations  typiques  et  complexes. 

Géraudel  publie  deux  observations  (9)  de  syn¬ 
drome  d’Adams-Stokes  avec  lésions  sténosautes 
des  coronaires  et  plus  particulièrement  de  cer- 
tahies  branches  de  celles-ci,  auxquelles  il  doime  le 
nom  d’artères  du  ventriculo-necteur. 

Pouls  alternant. —  La  thèse  de  Pomnailloux  (lo), 
üispirée  par  Laubry,  apporte  un  appoint  très  im¬ 
portant  à  l'étude  de  cette  variété  d’arytlunie.  Il 
considère  que  le  pouls  alternant  ne  doit  pas  être 
confondu  avec  l’alteruance  du  cœur,  hiiiniment  plus 
rare  et  d’interprétation  toute  différente.  Le  pouls 
alternant  ne  relève  pas  d’une  cause  miique.  Il  existe 
(les  alternances  de  nature  très  diverses  ;  alternance 

(1)  Gali-avardin,  Viîu,  et  Froue-nt,  J,yüu. 

(2)  Gallavardin,  Journ.  méd.  Lyon,  20  sqiteiubrc  1930. 

(3)  Gallavardin  et  Froment,  Ui  Médecine,  mars  1930. 

(4)  Chevallier  et  F.  Veil,  Journ.  méd.  Lyon,  20  jan¬ 
vier  1930. 

(5)  Fangeron,  Arch.  mal.  cceiir,  novembre  1930. 

(6)  Abrami  et  U’ORMS,  Soc.  méd.  hâp.  de  Paris,  2  juin  1930. 

(7)  Fadella  et  Cossio,  Semaine  médicale,  n'>  23,  1930. 

(8)  Fangeron  et  Béra,  Arch.  mal.  cœur,  mars  1930. 

(9)  Géraudel,  Arch.  mai.  cœur,  novembre  1930.  — 'Gé¬ 
raudel  et  J.  Fereboullet,  Paris  médical,  5  juillet  1930. 

(10)  Foumailloüx,  Fc  pouls  alternant,  Masson,  1930. 
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d’ordre  hydraulique,  alternance  cardiaque  méca¬ 
nique  provoquée  par  des  troubles  du  rythme,  alter¬ 
nance  des  fibresmyocardiques,  alternance  électriquif, 
pour  ne  citer  que  les  principales. 

V.  —  Angine  de  poitrine.  Infarctus 
du  myocarde. 

Angine  de  poitrine.  —  Celle-ci  a  fait  l’objet, 
en  1930,  de  plusieurs  études  d’ensemble,  telles 
que  celles  de  de  Grapin  et  Mandillon  (ii),  de 
Katz  (12),  de  Mintz  (13).  Parmi  les  travaux  rela¬ 
tifs  à  V étiologie,  citons  les  articles  de  Leriche  et 
h'ontahie  (14)  .sur  l’angine  de  poitrine  tramnatique. 
Les  rapports  de  l’angine  et  des  lésions  valvulaires  ont 
été  étudiés  par  Gallavardin  (13)  et  par  Doumer  (16). 
Au  point  de  ime  pathogénique,  c’est  la  question  des 
rajijJorts  de  l’angine  de  poitrine  avec  les  spasmes 
coronariens  qui  continue  à  préoccuper  les  cardio¬ 
logues.  Gravier  (i  7)  rapporte  des  observations  où 
coexistaient  des  crises  angineuses  et  des  paralysies 
transitoirçs  des  membres  supérieurs,  ce  qui  cons¬ 
titue  un  argument  en  faveur  de  la  théorie  corona¬ 
rienne.  Le  diagnostic  des  crises  d’angine  pourrait  être, 
suivant  Levhie  (18),  facilité  par  l’injection  d’adré- 
nalhie,  qui  provoquerait  infailliblement  un  accès 
dans  les  cas  typiques.  Toutefois,  il  s’agit  là  d’mie 
méthode  qu’on  ne  doit  employer  qu’avec  la  plus 
extrême  prudence.  I,e  traitement  de  l’aiigüie  de  poi¬ 
trine  a  été  envisagé  par  Y.  Mevel  (ig)  dans  un  ex¬ 
cellent  article  d’ensemble,  qu'on  lira  avec  le  plus 
grand  fruit. 

L’infarctus  du  myocarde  a  domié  lieu  depuis 
quelques  aimées  à  une  telle  floraison  de  travaux  qu’il 
constitue  une  entité  nosologique  parfaitement 
définie.  Aussi  bien  au  pomt  de  vme  expérimental  que 
cünique,  ladite  affection  est  aujourd’hui  parfaite¬ 
ment  définie,  et  la  connaissance  des  anomalies  élec¬ 
trocardiographiques  qui  les  caractérisent  pennet 
d’en  faire,  malgré  le  polymorphisme  du  tableau  cli¬ 
nique,  le  diagnostic  presque  à  coup  sûr. 

Rappelons  seulement  ici  qu’une  étude  d’ensemble 
de  l’obstruction  coronarienne  a  été  faite  en  fé¬ 
vrier  1930  dans  le  Journal  médica  Ifrancais  (20),  sous 
la  plume  de  Clerc  et  ses  collaborateurs,  en  une  série 
d’articles  qui  ont  été  analysés  ici  même  dans  la  revue 
de  l’an  dernier.  A  l’étranger,  ont  paru  sur  le 
même  sujet  deux  remarquables  monograjihies,  l’mic 
due  àS.  Levme  (21),  l’autre  àPadellaet  Cossio  (22) 

(11)  De  Grapin  et  Mandillon,  Hôpital,  avril  1930. 

(12)  Katz,  Concours  médical,  12  octobre  1930. 

(13)  Mintz,  Presse  médicale,  4  février  1930. 

(14)  Fericue  et  Fontaine,  Arch.  des  mal.  cœur,  novembre 
1930. 

(15)  Gallavardin,  Lyon  médical,  28  septembre  1930. 

(16)  Doumer,  Soc.  méd.  hâp.,  16  mai  1930. 

(17)  Gravier,  Arch.  mal.  cœur,  juin  1930. 

(18)  Fevine,  Ekastène,  Jacobso.v,  Arch.  o)  inter,  med., 
février  1930. 

(19)  Mevel,  Cas.  médicale  française,  15  octobre  1930. 

(20)  Journal  méd.  fr.,  février  1930. 

{21)  Févine,  I  vol.,  Baltimore,  1930. 

(22)  Fadella  et  Cossio,  i  vol.,  Buenos-Ayres,  1930. 
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En  marge  de  ces  travaux  d’ensemble,  signalons  les 
communications  de  Van  Dooren  au  Congrès  de 
Liège  (i),  les  articles  de  Clerc  et  Lév^’-  (2),  de  Don¬ 
zelot  et  Boucomont  {3)  sur  le  diagnostic  électrocar- 
diograpliique.  Clerc,  P.-N.  Desclmmps,  Bascourret 
et  Lévy  (4)  ont  apporté  h  la  Société  de  biologie,  les 
résultats  de  leurs  expériences  de  ligature  des  coro¬ 
naires  chez  le  chien  ;  Nechat  Ower  (5)  a  eu  l'occa¬ 
sion  de  suivre  pendant  deux  ans  les  modifications 
évolutives  du  complexe  ventriculaire  dans  un  cas 
d’infarctus  myocardique. 

VI. _ Coeur  et  infections. 

Cœur  et  rhumatisme  articulaire  aigu.  — 
Van  Bogaert  et  Mage  (6),  étudiant  le  syndrome 
neuro-végétatif  du  rhumatisme  articulaire  aigu, 
considèrent  le  syndrome  cardio-vasculaire  initial 
non  comme  un  réflexe  d’origine  cardio-aortique,  mais 
comme  l’expression  d’une  déficience  du  système 
presseur  orthosympathique,  avec  libération  secon¬ 
daire  du  tonus  parasympathique.  Cette  hyposyni- 
pathicotonie  traduirait  l’atteinte  des  centres  régu¬ 
lateurs  mésocéphaliques. 

Nous  ne  ferons  que  rappeler  les  travaux  de  Clerc 
et  Viallard  sur  les  troubles  du  rytlmie  au  cours  du 
rhumatisme  articulaire  aigu,  travaux  sur  lesquels 
nous  nous  sommes  étendus  plus  haut.  Lutemba- 
cher  (7)  ,de  même,  insiste  sur  la  fréquence  des  troubles 
de  la  conduction  dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu.  On  observe  ceux-ci  en  pleine  période  d’ar¬ 
thrite  aiguë  chez  des  sujets  qui  paraissent  indemnes 
de  toute  localisation  cardiaque.  Cependant,  la 
courbe  révèle  un  allongement  de  P. R,  qui  té¬ 
moigne  d’une  localisation  du  virus  sur  le  cœur. 
L’allongement  de  P.R  au  cours  d’une  sténose 
mitrale  modifie  le  rythme  de  Durozier,  en  reportant 
très  tôt  dans  la  diastole  le  roulement  présystolique. 

Si  l’histoire  de  l’endocardite  rhumatismale  est 
aujourd’hui  bien  connue,  c’est  surtout  la  myocardite 
de  même  nature  qui  doime  lieu,  depuis  quelques  an¬ 
nées,  à  un  nombre  imposant  de  travaux.  Etiemie  (8) 
rapporte  des  observations  de  myocardite  aiguë  rhu¬ 
matismale,  sans  antécédents  articulaires  ;  Huguenin, 
Albot  et  Foulon  (9)  rapportent  un  cas  de  myocar¬ 
dite  interstitielle  nodulaire  et  un  cas  de  myocardite 
parenchymateuse  au  cours  d’un  rhmnatisme  pro¬ 
longé.  Au  point  de  vue  thérapeutique.  Marchai  (lo) 
a  vanté  les  bienfaits  de  la  médication  iodo-soufrée, 
que  P.-N.Deschamps  a  également  utilisée  avec  succès. 

Du  rhumatisme  cardiaque,  il  faut  rapprocher  la 

(1)  Vj\n  Dooren,  Congrès  de  Liège,  1930. 

(2)  Clerc  et  Dévy,  Journal  méd.  ir.,  février  1930. 

(3)  Donzelot  et  Boucomont,  Presse, méd.,  5  mars  1930. 

(4)  CLifRC,  P.-N.  Deschames,  Bascourret  et  Dévy, 
Soc.  biol.,  25  janvier  1930. 

(5)  Nechat  Ower,  Presse  médicale,  8  mars  1930. 

(6)  V.AN  Bogaert  et  Mage,  Ann.  méd.,  janvier  i930.- 

(7)  Lutembacher,  Presse  méd.,  10  mai  193°. 

(8)  ET1ENN7Î,  Arclt.  mal.  cœur,  mars  193°. 

(9)  Huguenin,  Albot  et  Foulon,  Soc.  anal.,  8  mai  1930. 

(10)  MARCIIAL,  Pmi.  méd.  jr.,  janvier  1930. 


chorée  cardiaque.  J .  Minet  et  Patoir  (  i  ]  )  montrent  que 
la  chorée  peut  prendre  une  forme  cardiaque  évolutive 
de  pronostic  toujours  grave  et  qui  peut  donner  lieu 
aux  mêmes  complications  que  le  rhumati.sme  du 
cœur. 

Endocardites  infeoti-  use  .  —  A.  Lemierre  et 
l^.-N.  Deschamps  (12)  ont  consacré  un  volume  de  la 
Pratique  médicale  illustrée  à  une  étude  d’ensemble 
du  diagnostic  et  du  traitement  des  endocardites  injcc- 
tieuses.  Ils  envisagent  tout  d’abord  l’endocmdite 
rhumatismale,  puis  les  endocardites  infectieuses  pro¬ 
prement  dites  ou  endocardites  malignes.  Celles-ci 
comprennent  deux  grandes  variétés  :  les  endocardites 
malignes  aiguës,  que  de  nombreux  microbes  peuvent 
réaliser,  et  la  forme  lente  (à  laquelle  il  faut  rattacher 
la  forme  .subaiguë),  due  pour  ainsi  dire  toujours  au 
seul  streptocoque.  Cette  dernière  pose  des  problèmes 
de  diagnostic  infiniment  divers  et  souvent  impossibles 
à  résoudre.  Le  traitement,  toutefois,  n’est  encore 
aujourd’hui  qu’un  aveu  d’impuissance,  et  lorsqu’on 
lit  attentivement  les  observations  publiées,  on  s’aper¬ 
çoit  qu’on  ne  peut,  à  ce  point  de  \me,  enregistrer 
que  des  échecs. 

Harvier  (13)  reprend,  à  propos  de  quelques  obser¬ 
vations,  la  question  de  l’hippocratisme  digital  au 
cours  des  endocardites  et  montre  qu’elle  n’appartient 
pas  qu’à  l’endocardite  maligne  à  évolution  lente,  et 
qu’elle  peut  s’observer  aussi  dans  l’endocardite  du 
type  Jaccoud.  De  Massary  et  Boquien  (14)  rap¬ 
portent  ime  observation  d’endocardite  maligne  aiguë 
à  forme  méningée  sans  sjmiptômes  cardiaques. 
Chalier  et  Passa  {15)  repreiment  la  question  de  l’en¬ 
docardite  typhique.  Boidin,  Bertrand-Fontahie  et 
Payot  (16)  rapportent  un  cas  d’endocardite  végé¬ 
tante  subaiguë  à  pneumocoques  avec  abcès  viscé¬ 
raux  multiples  et  anévrysme  de  la  crosse. 

Anévrysme  du  cœur.  —  C’est  là  une  question 
qui  a  donné  lieu  en  1930  à  un  certam  nombre  de 
publications.  Lutembacher  (17)  étudie  les  dilatations 
anévrysmales  de  l’oreiUette  gauclie.  Bucaloglu  (18) 
fait  une  étude  d’ensemble  de  l’anévrysme  pariétal 
du  cœur.  Padilla  et  Cossio  {19)  montrent  les 
difficultés  extrêmes  de  diagnostic  que  soulève  cette 
lésion.  Harvier  etCaroli  (20)  rapportent  une  observa¬ 
tion  des  plus  hitéressautes,  où  le  diagnostic  avait 
été  fait  du  vivant  même  du  malade,  grâce  à  l’utilisa¬ 
tion  des  méthodes  modernes  (orthodiagraphie  et 
électrpeardiographie.)  et  qui  fut  vérifié  post  mortem. 

Leriche  et  Bauer  (21)  ont  présenté  l’histoire  d’un 

(11)  Minet  et  Patoir,  Paris  méd.,  30  août  1930. 

(12)  A.  Lemierre  et  P.-N.  Deschamps,  Doin,  1930. 

(13)  Harvier,  Paris  médical,  15  décembre  1930- 

(14)  De  Massary  et  Boquien,  Soc.  méd.  hôp.,  27  oc¬ 
tobre  1930. 

(15)  CHALIER  et  Passa,  Progr.  méd.,  22  février  1930. 

(16)  Boidin,  Bertrand-Fontaine  et  Payot,  Soc.  méd. 
hôp.,  14  juillet  1930. 

(17)  Lutembacher,  Bull,  méd.,  19  juillet  1930. 

{18)  BUCALOGLU,  Arch.  mal.  cœur,  février  1930. 

(19)  Padilla  et  Cossio,  Rivist.  Soc.  med.  int.,  juin  1930. 

(20)  Harvier  et  Caroli,  Paris  méd.,  1930.  P-  3û- 

(21)  Leriche  et  Bauer,  Arch.  mal.  cœur,  1930,  p.  645, 
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malade  qui  présentait  une  énorme  tumeur  de  l’oreille 
droite  ;  à  ce  propos,  ils  passent  en  revue  les  cas  con¬ 
nus  de  tumeur  primitive  dü  myocarde. 

Cœur  ét  glandes  endocrines.  —  La  question 
des  rapports  de  V hyperthyroïdie  et  du  fonctionne¬ 
ment  cardiaque  a  été  envisagée,  de  façon  d’ailleurs 
assez  épisodique,  lors  de  la  discussion  des  rapports 
.sur  l’hyperthyroïdie,  qui  fut  l'une  des  questions  mises 
à  i’ôfdîë  dü  jour  du  Congrès  de  médècirie  de  Idége 
eü  ïqsâ.  Dautrebattde  (i),  étudiant  la  pliysio- 
jSâthoIogîê  de  la  tliyroïdé.côüsâeré  üH  chapitre  de  son 
travail  à  l’étude  des  vâfiâtions  dü  débit  cardiaque 
en  fonction  de  l’hyperthyroïdie. 

Vil.  —  Thérapeutique. 

It’insuline  dans  le  traitement  des  affections 
cardio-vasculaires  a  fait  l’objet  d’ure  important 
rapport  de  G.  Bickel  (2)  au  Congrès  de  Liège. 
Dans  une  première  partie,  l’auteur  étudie  l’action 
de  la  substance  en  question  sur  le  cœur.  Expé¬ 
rimentalement,  il  faut  employer,  chez  rm  sujet, 
des  doses  formidables  de  la  substance  en  question 
pour  obtenir  des  accidents  circulatoires  importants  ; 
aussi,  administrée  par  petites  quantités,  l’insuline 
peut  être  d’un  grand  secours  dans  la  thérapeutique, 
par  les  modifications  favorables  qu’elleentrame, dans 
l’utihsation  du  sucre  Sanguin  par  le  myocarde.  En 
général,  l’administration  concomitante  de  glucose  est 
indispensable,  mais  elle  pourra  parfois  être  super¬ 
flue,  si  le  dosage  préalable  montre  une  glycémie 
.suffisante.  Ledit  traitement  mérite  de  prendre  place 
dans  la  thérapeutique  de  l’insuffisance  cardiaque. 
Mais  il  ne  doit  pas;  sauf  cas  exceptionnels,  être  uti¬ 
lisé  isolément,  et  il  complète  heureusement  l’action 
de  la  digitale  et  du  strophantus.  La  seconde  partie 
du  rapport  est  consacrée  aux  affections  vasculaires. 
A  propos  de  l’hypertension,  Bickel  discute  les  pro¬ 
priétés  de  l’angioxyl  :  à  son  avis, l’insuline  n’a  qu’une 
action  insignifiante  comme  hypotenseur,  et  agirait 
smrtout  par  les  modifications  qu’elle  apporte  dans  le 
métabolisme  de  l’organisme  tout  entier.  Il  insiste 
ensuite  sur  les  heureux  effets  du  médicament  sur  les 
artérites  sténosantes  des  membres,  ainsi  que  sut 
la  gangrène  sénile,  bien  que  son  pouvoir  vaso¬ 
dilatateur,  en  cas  de  spasme,  soit  inférieur  à  celui 
de  l’acétylcholine. 

En  cas  â.’angor  pectoris,  les  résultats,  même  avec 
l’angioxyl,  sans  être  universellement  favorables^ 
peuvent  être  parfois  brillants,  surtout  quand  le 
métabolisme  basal  est  perturbé.  Ainsi  se  justifierait 
également,  en  raison  d’une  action  nutritive  générale 
et  locale  sur  les  parois  vasculaires,  l’institution  de 
la  même  cure  dans  l’artériosclérose  en  général,  et 
dans  la  thrombose  cérébrale  progressive  en  patti- 
culier. 

Il  faut  signaler  aussi  deux  articles  publiés  dans  le . 
même  nmnéro  de  la  Presse  médicale,  presque  en 

(1)  Dautrebande,  Congrès  de  Liège,  ig^o.  Voy,  Presse 
médicale,  1930,  p.  lagfi- 

(2)  Bickel,  XXP  Congrès  français  de  médecine,  ,1930, 
volume  des  Rapports,  p.  107. 
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même  temps  que  le  rapport  précédent.  T/un  est  dû 
à  Lœper,  Lemaire  et Degos  (3),  sur  l’insulme  dans  la 
nutrition  du  cœur  des’  cardiaques.  De  dix  observa¬ 
tions  personnelles,  les  auteurs  concluent,  eux  aussi, 
que  l’insuline  paraît  capable,  à  elle  seule,  d’amélio¬ 
rer  l’insuffisance  cardiaque  :  elle  renforce  l’action 
des  médicaments,  et  la  rend  plus  durable. 

D’autre  part,  Kisthinios  et  Gomez  (4)  insistent  sur 
l’action  thérapeutique  du  sucre  dans  l’insuffisance 
cardiaque,  Toutefois,  leur  méthode  est  mixte, 
puisque,  après  avoir  administré,  vingt  minutes  aupa¬ 
ravant,  30  grammes  de  sirop  de  sucre  saturé,  ils 
injectent  4  unités  cliniques  d’msuline. 

Suivant  Finck  (5),  les  hypertensions  qu’améliore 
l’insuhne  sont  celles  qui  sont  liées  à  une  lésion  ' 
paroi  artérielle  par  formation  de  dépôts  athéroma 
teux.  L’ihsulihe  agit  alors  en  détruisant  la  choles¬ 
térine  précipitée  sur  l’endartère. 

Des  recherches  concernant  l’emploi  de  l’insuline 
en  thérapeutique  cafdio- vasculaire,  il  faut  rapporter 
les  discussions  actuellement  en  cours  à  propos  de 
l’efficacité  de  l’extrait  pancréatique  désinsuliné 
(angioxyl),  Rappelons  que,  d’après  Villaret,  Justin- 
Besançon  et  Cachera,  l’extrait  en  question  n’est  pas 
en  réalité  mie  substance  d’origine  glandulaire  et  qu’il 
n’agit  sur  l’hypertension  qüe  par  la  choline  et  l'his¬ 
tamine  qu’il  contient  ;  que  Gley  et  Kisthinios,  au 
contraire,  considèrent  comme  inacceptable  l’hypo¬ 
thèse  de  Villaret  et  Justin-BesânçoU.  Glroux  et 
Kisthinios  (6)  apportent  une  série  d’observations  à 
l’appui  de  l’efficacité  de  l’extrait  en  question  dans 
l’angine  de  poitrine,  l’hypertension,  les  artérites 
oblitérantes.  Dimitracoff,  Kisthinios  et  Gomez  (7) 
préconisent  l’extrait  pancréatique  désinsuliné  dans 
le  traitement  de  l’angine  de  poitrine.  P.  Cossa  (8) 
admet  que  celui-ci  peut  avoir  une  influence  heureuse 
sur  les  états  d’anxiété  observés  chez  les  hyperten¬ 
dus.  D’ime  façon  plus  générale,  R.  Fontaine  et  Jung 
ont  étudié  l’action  hypotensive  de  certains  extraits 
organiques. 

Le  traitement  de  l’angine  de  poitrine  a  bénéficié 
de  la  mise  au  point  d’une  .jnéthode  nouvelle,  la 
topo-analgésie  précordiale,  qui  consiste  à  introduire 
dans  l’aire  thoracique  où  se  projette  la  souffrance 
cardio- aortique  une  substance  analgésiante.  Godel  (9) 
a  montré  qu’en  employant,  à  cet  effet,  une  solution 
huileuse  de  salicylate  de  benzyle  camphré  (camphro- 
salyl),  on  obtient  des  résultats  encourageants,  non 
seulement  dans  les  algies  précordiales,  mais  encore 
dans  l’angor  peotôfis  véritable. 

La  question  des  hoYmones  cardiaques  a  également 

(3)  I,fFPER,  Tbmairb  et  Degos,  Presse  médicale,  1930, 
n”  81,  p.  1361. 

(4)  Kisthinios  et  Gomez,  Presse  médicale,  1930,  n”  81, 
p.  1363. 

(5)  Finck,  Tension  artérielle  et  insuline  (Paris  médical, 
25  janvier  1930). 

(6)  Giroox  et  Kisthinios,  BuÛ.  méd.,  22  février  1930. 

(7)  Dimitbacopi',  KisTmNios  et  Gomez,  Paris  médical, 
18  octobre  1930  ;  Progrès  médical,  25  octobre  1930, 

(8)  P.  COSSA,  Progrès  médical,  8  mars  1930. 

(9)  Godel,  Presse  médicale,  4  juin  1930. 
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fait  l’objet  de  diverses  publications.  Boller  et  Kuts- 
cbera-Aiclibergen  (i)  ont  obtenu  des  résultats  inté¬ 
ressants  par  l’emploi  thérapeutique  de  la  lécithine 
'et  des  phosphatides  du  myocarde  dans  l’insuffisance 
cardiaque.  Schwartzmann  (2) ,  se  basant  sur  l’hypo¬ 
thèse  d’une  hormone  d’origine  musculaire,  capable 
d’empêcher  le  spasme  cardiaque,  a  traité  avec  succès 
l’angine  de  poitrine  avec  des  injections  d’extrait  de 
muscle. 

La  quiuinothérapie  par  voie  intraveineuse  semble 
faire  quelques  adeptes.  Géraudel  et  Mouquin  (3) 
publient  trois  cas  de  tachycardie  paroxystique  arrê¬ 
tée  par  la  quinine  mtravemeuse.  Padella  et  Cos- 
sio  (4),  tout  récemment,  ont  préconisé  dans  le  même 
but  l’emploi  de  la  quinidine  intravehieuse. 

Vaquez  (5)  a  exposé  le  problème  des  interventions 
chirurgicales  au  cours  des  cardiopathies.  Il  remarque 
que  les  cardiaques  supportent  habituellement  bien 
l’anesthésie  et  le  choc  opératoire,  et  que  l’existence 
d’une  lésion  cardiaque  ou  d’ime  hypertension  ne 
représente  nullement  une  contre-indication  de  prhi- 
cipe.  Il  en  est  de  même  des  angineux,  bien  que  cette 
affection  prédispose  à  la  syncope  mortelle. 


LES  SIGNES  PÉRIPHÉRIQUES 
DE  L’INSUFFISANCE 
AORTIQUE 


Ch.  LAUBRY,  Th.  BROSSE  et  A.  Van  BOQAERT 

L’insuffisance  aortique  possède  un  cortège 
imposant  de  signes  périphériques  que  les  anciens 
auteurs  se-sont  attachés  à  observer,  à  décrire  et  à 
multiphgr  avec  une  complaisance  justifiée.  Ils 
ont  réuni  dans  ce  tableau  les  renseignements 
fournis  par  les  artérioles  et  les  capillaires  et 
par  les  artères  de  gros  calibre.  Les  noms  de  Cor- 
rigan,.  de  Traube,.  de  Duioziez  sont  attachés  aux 
données  de  palpation  et  d’auscultation  qui  carac¬ 
térisent  ce  syndrome  vasculaire  très  spécial. 

Sans  douteleurs  descriptions  cliniques  demeurent 
intangibles  et  il  semble  que  peu  de  choses  restent 
à.  dire  -coaeernant  une  question  maintes  fois  étu¬ 
diée.  Mais,  tandis  que  la  multiplicité  et  la  précision 
plus  grande  aujourd'hui  des  moyens  d’investiga¬ 
tion  permettent  d’une  part  de  perfectioimer  cette 
exploration  de  l’abre  artériel,  le  syndrome  même 
nous  semble  d’autre  part  mériter  ime  interpréta¬ 
tion  nouvelle. 

(1)  BotLBK  et  Kuxschera-Akmbbrgen,  Deuts.  A  rch.  f. 
hk  Mediz,  2.  mai  zÿÿp. 

(2)  Schwartzmann,  Paris  médical,  S  mars  1930. 

(3)  GÊRAUDEt  et  Mouquin,  Bvll:  méd.,  1930,  p.  135. 

(4)  Padei,i,a  et  Cossio^  Semaine  midicaVe,  ro  45,  1930. 

(5)  VACUEZ,,Z,»'l^»«»»éd»caf(j,  25  déc.  1930. 


Il  lui  fut  toujours  donné  sans  contredit  une 
importante  valeur  diagnostique  et  on  a  quelquefois 
demandé  aux  signes  périphériques  de  renseigner 
àeuxseulssur  l’existence  d’une  fuite  sigmoïdienne 
non  décelée  à  l’examen  du  cœur.  Mais  ce  syn¬ 
drome  peut  se  trouver  réalisé  au  cours  d'autres 
affections  que  l’insuffisance  aortique  ;  les  auteurs 
classiques  le  signalent,  sans  s’y  arrêter,  et  nous 
avons  pu  l’observer  à  différentes  reprises.  C’est 
dire  sous  quelles  réserves  on  doit  souscrire  à  cette 
valeur  diagnostique. 

Au  cours  de  l’insuffisance  aortique  cependant, 
les  mêmes  auteurs  n’ont  fait  qu’aborder  timide¬ 
ment  l’important  problème  de  la  valeur  pronosti¬ 
que.  Ils  ne  considèrent  les  symptômes  périphé¬ 
riques  qu’enfonction  d’un  état  anatomique  précis 
et  négUgent  d’envisager  le  cadre  complet  de  la 
maladie  au  cours  de  laquelle  üs  les  recueillent. 
Ils  ont  omis  de  confronter  les  données  cliniques 
et  paracliniques  concernant  l’état  du  myocarde 
d’une  part  et  les  réactions  de  l’arbre  vasculaire 
d’autre  part  et  n’ont  pas  soupçonné  le  méca¬ 
nisme  réel  et  la  valeur  pronostique  du  syndrome. 
Nous  nous  sommes  demandés  au  contraire  si  les 
signes  périphériques  au  cours  d’une  insuffisance 
aortique  pouvaient  renseigner  sur  la  valeur  fonc¬ 
tionnelle  d'un  myocarde  et  animés  de  cet  esprit, 
nous  avons  examiné  tm  nombre  aussi  grand  que 
possible  de  malades.  Nous  avons  en  outre  modi¬ 
fié  ou  provoqué  expérimentalement  les  signes 
périphériques  aussi  bien  au  cours  d’insuffi¬ 
sances  aortique.s  quelles  qu’elles  soient  qu’en 
dehors  d’elles. 

Nos  observations  portent  sur  200  examens  dont 
150  malades  porteurs  d’une  insuffisance  aortique 
authentiquée  par  la  présence  d’un  souffle  diasto¬ 
lique  le  long  du  bord  gauche  du  sternum  et  ainsi 
répartis  :  20  insuffisances  aortiques  pures,  70  aor¬ 
tites, ,60  lésions  mitro-aortiques.  L’étude  compara¬ 
tive  a. nécessité  l'examen  de  50  autres  malades: 
hypertendus,  mitraux  purs,  affections  fébriles 
et  même  quelques  sujets  normaux. 

Outre  l’examen  clinique  minutieux  tant  au 
point  de  vue  cardiaque  que  périphérique,  chacun 
de  ces  malades  fut  examiné  aux  rayons  X  avec 
orthodiagramme  ou  cliché  radiographique;  quatre 
courbes  oscillométriques  fureut  relevées  au  tiers 
inférieur  du  bras,  au  poignet,  an  tiers  inférieur  de 
la  cuisse,  au  cou-de-pied,  au  moyen  de  la  man¬ 
chette  double  de  Gallavardin  reliée  à  l’oscfflo- 
mètre  de  Pachon  ;  82  d’entre  eux  possèdent  tm 
artériogf  amme  huméral  et  fémoral-  quand  cela  fut 
nécessaire,  inscrit  à  .  tous  les  chiffres  de  contre- 
pression  sur  papier  enfumé  ou  photosensible  ;  la 


8 

plupart  d’entre  eux  ont  un  électrocardiogramme. 

Avec  ces  données,  nous  avons  ainsi  considéré  et 
classé  les  trois  facteurs  dont  le  rôle  nous  a  paru 
indéniable  dans  l’apparition  et  l’expression  des 
signes  périphériques  ; 

Pour  la  lésion  valvulaire  ;  lésion  aortique  pure 
ou  mitro-aortique; 

Pour  l’état  du  myocarde  :  tolérance  mauvaise 
ou  bonne  ; 

Pour  l’état  vasculaire  :  système  artériel  souple 
ou  altéré  (artères  dures,  altérations  radoilogique- 
ment  décelables,  âge). 

Nous  donnerons  de  façon  aussi  concise  que  pos¬ 
sible  le  résultat  de  nos  examens  et  notre  conception 
personnelle  concernant  l’étude  de  chacun  des 
signes  périphériques  en  allant  du  plus  simple  et 
plus  fréquent  aux  plus'  rares  et  plus  difficiles  à 
mettre  en  évidence  du  point  de  vue  technique, 
adoptant  ainsi  l’ordre  suivant  : 

Les  signes  artériels  tactiles  et  visuels  :  le  pouls  . 
artériel,  la  danse  artérielle,  le  pouls  capillaire; 

La  tension  artérielle  :  tension  systolique,  tension 
diastolique,  tension  différentielle,  tension  moyenne; 

La  courbe  oscillométrique  et  l'indice  oscillomé- 
trique  ; 

Les  signes  artériels  auscultatoires  :  doubles 
tons  et  doubles  souffles,  trou  auscultatoire  ; 

Image  graphique  dti  pouls  artériel. 

1"  Signes  artériels  tactiles  et  visuels. 

A.  Ne  caractère  bondissant  {throbbing  puise) 

C  pressible  du  pouls  (collapsing  puise)  est  une 

notion  classique  et  familière  à  tout  clinicien.  Nous 
n’insisterons  pas  sur  ces  caractères  qualitatifs. 

C’est  la  fréquence  de  ce  symptôme  que  nous 
avons  voulu  déterminer.  Apprécié  à  l’artère 
huméralè  au-dessus  du  pli  du  coude,  au  niveau  de 
la  coulisse  bicipitale  interne,  le  bras  élevé  vertica¬ 
lement,  ce  caractère  nous  a  paru  constant 
au  cours  de  l’insuffisance  aortique,  qu’elle  s’ac¬ 
compagne  ou  non  de  défaillance  cardiaque,  qu’elle 
soit  associée  ou  non  à  une  lésion  mitrale. 

Il  est  d’autant  plus  net  que  la  réalisation  des 
autres  signes  périphériques  artériels  de  l’insuffi¬ 
sance  aortique  est  plus  complète. 

B. hadanse  artérielle,  expression  visuelle  de  la 
déformation  systohque  brusque  et  ample  des 
artères,  est  déjà  un  degré  de  plus  de  l’éréthisme 
vasculaire.  Décrite  égaleihent  par  Corrigan,  elle 
fut  l’occasion  de  la  description  d’autant  de  petits 
symptômes-, selon  sa  localisation. 

EUe  ne  coexiste  pas  de  façon  constante  avec  le 
pouls  bondissant.  Très  fréquente  cependant,  nous 
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l’avons  observée  dans  70  p.  100  de  nos  insuf¬ 
fisances  aortiques.  Elle  est  moins  nette  ou  absente 
chez  les  malades  dont  la  lésion  est  bien  compensée, 
ou  chez  les  mitro-aortiques,  sans  qu’il  s’agisse  là 
d’une  règle  absolue. 

Son  intensité  est,  comme  pour  le  pouls  bon¬ 
dissant,  proportionnelle  à  l’intensité  des  autres 
signes. 

Ea  danse  artérielle  constitue  déjà  un  degré 
plus  accusé  du  syndrome  périphérique  dont  le 
pouls  bondissant  marque  le  premier  stade. 

C.  Ee  pouls  capillaire,  cutané  ou  muqueux, 
spontané  ou  provoqué,  fut  lui  aussi  l’objet  de 
descriptions  multiples  depuis  qu’il  fut  signalé 
par  Eebert  et  précisé  par  Gripat.  Nous  n’énumére¬ 
rons  pas  tous  ces  petits  signes  bien  connus  aux¬ 
quels  s’attachent  autant  de  noms. 

Moins  fréquent  au  cours  de  l’ insuffisance  aor¬ 
tique  que  les  deux  signes  précédents,  il  apparaît 
lorsque  le  pouls  bondissant  et  la  danse  artérielle 
sont  déjà  plus  nets.  Nous  n’avons  pu  l’observer 
que  chez  54  de  nos  malades  (environ  40  p.  100 
des  cas).  Chez  ceux-ci,  nous  avons  étudié  le 
pouls  capillaire  dans  ses  rapports  avec  les 
facteurs  suivants  ; 

a.  Avec  les  autres  éléments  du  syndrome 
périphérique.  • —  Dans  moins  du  tiers  des  cas 
(15  sur  54)  le  syndrome  est  discret,  on  ne  note 
outre  le  pouls  capillaire  qu’une  danse  artérielle 
et  un  pouls  bondissant.  Ee  pouls  capillaire  est 
alors  faible  et  demande  à  être  recherché  soigneu¬ 
sement. 

Dans  plus  des  deux  tiers  des  cas  (39  malades)  le 
pouls  capillaire  est  accompagné  d’un  riche  cortège 
de  signes  périphériques.  Il  est  alors  plus  net, 
souvent  spontané. 

b.  Avec  l’état  du  système  artériel.  — 
E’élément  anatomique  seul  (sclérose  ou  non  du 
vaisseau)  paraît  sans  importance  dans  la  détermi¬ 
nation  d’un  pouls  capillaire;  les  chiffres  à  ce  sujet 
sont  peu  significatifs. 

E’étatfonctionnel  du  vaisseau,  au  contraire,  joue 
un  rôle  plus  appréciable.  Son  état  de  relâchement, 
d’hypotonie  favorise  au  plus  haut  point  l’exté¬ 
riorisation  d’un  pouls  capillaire.  C’est  au  cours 
d’une  maladie  d’Osler  à  grandes  oscillations  thermi¬ 
ques  avec  paroi  artérielle  anormalement  souple 
que  nous  avons  observé  le  pouls  capillaire  avec 
sa  plus  grande  richesse  d’expression. 

c.  Avec  le  chiffre  de  la  tension  différentielle. 
— Nous  avons  considérélechiffredela  tension  diffé¬ 
rentielle  comme  :  élevé  lorsqu’il  était  égal  ou  supé¬ 
rieur  à  10  centimètres  de  Hg.,  moyen' entre  7  et 
10  centimètres,  petit  de  4  à  7  centimètres  de  Hg. 
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Or,  parmi  les  54  malades  porteurs  d’un  pouls 
capillaire  :  34  ont  une  tension  différentielle  très 
élevée  (de  10  à  18),  13  un  chiffre  moyen,  7  un 
chiffre  petit.  Il  apparaît  donc  qu’rme  forte  tension 
différentielle  favorise  l’apparition  d’un  pouls 
capillaire  mais  ne  suffit  -pas  à  son  extériorisation. 

Mais  une  tension  différentielle  peut  être  élevée 
du  fait:  soit  de  l’élévation  de  la  tension  systolique, 
soit  de  l’abaissement  de  la  tension  diastolique, 
ou  encore  de  l’association  des  deux  éléments. 
Quel  va  donc  être  le  rapport  du  pouls  capil¬ 
laire... 

d.  Avec  le  chiffre  de  la  minftna.  —  Sur 
les  34  malades  à  tension  différentielle  élevée, 
15  avaient  une  mimina  inférieure  à  6  centimètres 
de  Hg. 

Sur  les  7  malades  à  faible  tension  différentielle, 
3  seulement  avaient  une  mimina  non  abaissée 
(14-7,  16-9,  10-6). 

■  Ainsi,  la  coexistence  d’une  mimina  abaissée 
avec  une  grosse  pression  différentielle  ne  paraît 
encore  que  favoriser  l’apparition  d’un  pouls 
capillaire,  mais  ne  suffit  pas  à  la  déterminer. 

e.  Avec  l’indice  oscillométrique. — Nous  avons 
considéré  ce  chiffre  comme  élevé  lorsqu’il  est 
égal  ou  supérieur  à  9  unités  du  cadran  de  Pachon, 
moyen  de  5  à  9,  faible  au-dessous  de  5,  à  l’artère 
fémorale  au  niveau  du  canal  de  Hunter. 

Or,  parmi  nos  54  malades  : 

Sur  39  ayant  un  pouls  capillaire  dés  mieux 
caractérisés,  37  ont  un  indice  élevé. 

Sut  15  ayant  un  pouls  capillaire  discret,  2  seu¬ 
lement  ont  un  grand  indice,  8  un  indice  moyen, 
5  un  indice  faible. 

Ces  proportions  indiquent  un  rapport  non  dou¬ 
teux  éntre  l’amplitude  de  l'indice  oscillométrique 
et  l’intensité  des  phénomènes  capillaires. 

f.  Avec  les  lésions  valvulaires  associées.  —  On 
ne  peut  dire  qu’une  lésion  initrale  s’oppose  de 
façon  absolue  à  l’extériorisation  d’un  pouls  capil¬ 
laire  au  cours  d’une  insuffisance  aortique.  Cepen¬ 
dant,  on  doit  mettre  en  valeur  le  fait  suivant  : 
Alors  que  l’association  d’une  valvuhte  mitrale 
réalise  sensiblement  la  moitié  des  observations  de 
pouls  capillaire  léger  avec  syndrome  périphérique 
incomplet,  cette  proportion  se  réduit  presque  à 
I  pour  20  dans  les  cas  nettement  affirmés  du 
syndrome  artériel  périphérique  avec  exagération 
du  pouls  capillaire. 

D’autre  part,  les  malades  en  état  de  décom¬ 
pensation  qui  ne  présentent  pas  de  pouls  capil¬ 
laire  Sont,  en  règle  générale,  des  mitro-aor- 
tiques. 

g.  Avec  l’état  du  myocarde.  —  Parmi  les  fac¬ 
teurs  ffuî  accompagnent  l’apparition  d’ün  pouls 


capilaire,  la  défaillance  myocardique  nous  paraît 
mériter  une  considération  toute  spéciale.  En 
effet: 

1°  Eà  coïncidence  est  fréquente  :  51  ma¬ 
lades  sur  54  sont  en  état  de  défaillance  car¬ 
diaque  authentiquée  par  une  triade  clinique, 
radiologique  et  électro-cardiographique,  (les  trois 
autres  malades  sont  :  une  endocardite  d’Osler 
et  une  aortite  avec  scléro.se  vasculaire,  tous  deux 
porteurs  d’un  riche  cortège  périphérique,  une 
aortite  jeune  avec  neurotonie,  et  double  souffle  de 
Duroziez). 

Ainsi  la  défaillance  cardiaque  est  pour  ainsi  dire 
la  règle  chez  les  insuffisants  aortiques  qui  pré¬ 
sentent  un  pouls  capillaire,  et  cèla  chez  les  mitro- 
aortiquès  (plus  rarement)  comme  chez  les  aor¬ 
tiques  purs  (plus  fréquemment),  au  cours  d’un 
syndrome  périphérique  ébauché  comme  au  cours 
de  son  expression  la  plus  riche. 

2°  Nous  AVONS  OBSERVÉ  DEUX  OBSERVATIONS 
ÉVOEXiTrvES,  l’une  régressive,  l’autre  progressive, 
dans  lesquelles  nous  avons  vu  chez  un  premier  ma¬ 
lade  le  poids  capillaire  apparaître  en  même  temps 
que  la  défaillance  cardiaque,  chez  un  deuxième, 
régresser  en  même  temps  qu’elle  après  traite¬ 
ment  toni-cardiaque.  Ces  observations  illustrent 
dans  le  temps  le  parallélisme  que  nous  avons 
noté  d’autre  part  chez  des  malades  porteurs 
d’une  insuffisance  aortique  compensée  ou  non 
entre  l’extériorisation  d’un  pouls  capillaire  et  la 
défaillance  du  myocarde. 

Des  différentes  études  comparatives  concer¬ 
nant  le  pouls  capillaire  se  dégage  la  notion  sui¬ 
vante  :  Le  facteur  qui  coexiste  le  plus  constamment 
avec  le  pouls  capillaire  est  lu  grande  amplitude 
des- pulsations  artérielles,  en  d’autres  termes  l’aug¬ 
mentation  de  l’indice  oscillométrique. 

Ôr,  ces  deux  signes  s’observent  également  en 
dehors  de  toute  insuffisance  aortique,  dans  les 
affections  qui  s’accompagnent  d’un  état  fonc¬ 
tionnel  particulier  de  la  paroi  vasculaire,  augmen¬ 
tant  son  expansibilité.  Cette  augmentation  de 
l’expansibilité  vasculaire  ne  peut  être  obtenue 
que  par  le  relâchement,  c’est-à-dire  l’hypotonie  de 
la  paroi  artérielle.  Le  pouls  capillaire  n’est,  à  notre 
avis,  que  l’expression  d’une  forme  d’hypotonie  vas¬ 
culaire  atteignant  les  éléments  terminaux  de  l’arbre 
vasculaire.  Il  peut  exister  isolément  à  ce  titre, 
mais  s’associe  le  plus  souvent  à  un  syndrome 
d’hypotonie  atteignant  l’arbre  vasculaire  entier. 
Et  cela  se  trouve  le  plus  souvent  réalisé  au  cours 
de  la  défaillance  du  myocarde. 

Ce  rapport  de  coïncidence  constitue  Un  élé¬ 
ment  pronostique  intéressant. 
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2o  La  tension  artérielle. 

A.llves  variations  de  la  tension  systolique 
au  cours  de  l’insulRsance  aortique  ont  préoc¬ 
cupé  un  grand  nombre  de  cherclieurs  et  de  cli¬ 
niciens  qui  s'entendent  en  règle  générale  pour 
attribuer  à  la  lésion  valvulaire  aortique,  et  aux 
modifications  de  la  dynamique  cardio-artérielle 
qu’elle  engendre,  un  rôle  secondaire  et  presque 
effacé. 

Ces  modifications,  en  effet,  ne  nous  semblent  pas 
caractéristiques  de  cette  affection. 

De  nos  observations  nous  avons  dégagé  les 
points  suivants  : 

a.  Au  cours  de  l’insuffisance  aortique  sans 
valvulite  mitrale  associée.  —  Da  tension  systo¬ 
lique  est  normale  chez  44  malades  sur  75 .  Elle 
est  supérieure  à  16  centimètres  de  Hg  chez 
13  autres,  à  20  chez  18  autres  malades. 

Il  paraît  exister  un  rapport  évident  entre 
l’élévation  de  la  tension  systolique  et  l’altération 
de  l’arbre  vasculaire,  quel  que  soit  l’agent  étio¬ 
logique  de  la  cardiopathie  ;  en  effet  : 

Sur  44  tensions  systoliques  inférieures  à  16  cm. 
de  Hg  :  7  artères  altérées  ; 

Sur  13  tensions  systoliques  supérieures  à  16  cm. 
de  Hg  :  9  artères  altérées  ; 

Sur  18  tensions  systoliques  supérieures  à  20  cm. 
de  Hg  :  14  artères  altérées. 

Ea  défaillance  cardiaque  tend  à  abaisser  la 
tension  systolique  chez  les  sujets  à  artères  souples. 
Elle  semble  moins  l’influencer  lorsque  le  système 
artériel  est  altéré  : 

Tension  systolique  inférieure  à  16  cm.  de  Hg  ;■ 
sur  34  lésions  décompensées,  7  artères  altérées; 

Tension  systolique  supérieure  à  20  cm.  de  Hg  : 
sur  16  lésions  décompensées,  14  artères  altérées. 

D’altération  de  l’arbre  vasculaire  tend  donc  à 
maintenir  une  maxima  élevée  malgré  la  dimi¬ 
nution  de  la  valeur  fonctionnelle  du  myocarde. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  où  l’examen 
clinique  ne  peut  dépister  une  altération  organique 
du  système  artériel,  laTension  systolique  au  cours 
de  l’insuffisance  aortique  dépasse  '  cependant  le 
chiffre  de  la  normale. 

&.  Aucoursdel'insuffisance  aortique  avecval- 
vulite  mitrale  associée.  —  Da  tension  systolique 
est  généralement  moins  élevée  que  lorsque  cette 
lésion  fait  défaut  (45  fois  sur  56  ;  tension  systo¬ 
lique  inférieure  à  16  cm., de  Hg). 

Des  lésions  artérielles  sont  si  peu  fréquentes 
chez  ces  malades  qu’il  est  impossible  de  leur 
attribuer  une  action  sur  la  tension  systohque. 
Elles  semblent  cependant  agir  dans  le  sens  d’une 
augmentation. 
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Da  défaillance  cardiaque  abaisse  également  le 
chiffre  de  la  maxima  : 

vSur  45  tensions  sj^stoliques  inférieures  à  16  cm. 
de  Hg  :  30  lésions  ’décompensées  ; 

Sur  2  tensions  systoliques  supérieures  à  20  cm. 
de  Hg  :  2  lésions  bien  compensées  ; 

Des  variations  du  chiffre  de  lapnaxima  nous 
semblent  régies  par  les  mêmes  facteurs  au  cours 
de  l’insuffisance  aortique  et  en  dehors  de  celle-ci. 

Toutefois,  les  conditions  fonctionnelles  anor¬ 
males  de  la  paroi  artérielle  au  cours  de  cette 
cardiopathie  rendent  stijettes  à  caution  lesùnesures 
de  la  tension  telles  que  nous  les  pratiquons  par 
nos  moyens  actuels  d’exploration. 

B.  Les  rapports  des  tensions  syetoliques 
aux  membres  supérieurs  et  inférieurs  sont 
signalés  pour  la  première  fois  au  cours  de  l’in¬ 
suffisance  aortique  par  Hill  et  Flack  qui  notent 
l’élévation  de  la  tension  systolique  tibiale  par- 
rapport  à  l’humérale.  De  nombreux  auteurs  en 
ont  repris  l’étude  en  essayant  de  fixer  le  rôle  de 
l’aortite  et  de  la  défaillance  cardiaque  dans  la 
variation  de  ces  rapports. 

Chez  nos  malades,  l’examen  comparatif  delà 
tension  systolique  aux  membres  supérieurs  et 
inférieurs,  pratiqué  d’une  part  pour  le  segment 
proximal  (fémorale,  humérale),  d’autre  part  pour 
le  segment  distal  (tibiale,  radiale),  nous  adonné 
les  renseignements  suivants  : 

Rapport  humérale-fémorale.  —  i»  D’hyper¬ 
tension  systolique  à  la  fémorale  est  la  règle  au 
cours  de  l’insuffisance  aortique  avec  ou  sans 
lésions  mitrales  associées  (129  fois  sur  131).  Cette 
différence  varie  de  9  à  II  cm.  de  Hg. 

Exceptionnellement  la  tension  systolique  à  la 
fémorale  est  égale  ou  inférieure  à  celle  de  l’humé- 
rale. 

2°  Da  décompensation  myocardique  exagère 
encore  cet  écart  au  profit  de  la  fémorale  aussi 
bien  chez  les  aortiques  purs  que  chez  les  mitro- 
aortiques  : 

Sur  7  malades  avec  écart  de  i  à  3  cm,  de  Hg  ; 

2  décompensés  ; 

Sur  107  malades  avec  écart  de  3  à  ii  cm.  de 
Hg  :  74  décompensés  ; 

Sûr  15  malades  avec  écart  de  ii  à  17  cm.  de  Hg  : 
14  décompensés. 

3°  Da  sclérose  artérielle  semble  également 
exagérer  l’hypertension  fémorale. 

4°  Da  proportion  des  sujets  scléreux  est  nette¬ 
ment  plus  grande  parmi  ceux  qui  sont  décom 
pensés. 

Nous  pensons  que  ces  deux  facteurs  conibinent 
leur  action  pour  augmenter  la  tension  systolique 
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aux  membres  inférieurs.  Cela  n’est  cependant  pas 
la  règle,  chacun  d’eux  peut  agir  pour  son  compte 
isolément,  ainsi  que  nous  avons  pu  l’observer. 

5°  Dans  nos  observations  enfin,  il  apparaît  un 
parallélisme  frappant  entre  l’hypotonie  arté¬ 
rielle  avec  grand  indice  oscillométrique  et  l’hy¬ 
pertension  systolique  fémorale.  Une  part  de  cette 
hyirertension  ne  serait  donc  qu’apparente,  rele¬ 
vant  des  conditions  anormales  de  déformation 
de  la  paroi  artérielle  explorée. 

Des  rapports  des  tensions  systoliques  aux 
segments  distaux  (radiale,  tibiale)  sont  entiè¬ 
rement  superposables  aux  précédents.  De  chiffre 
de  la  maxima  est  toutefois  moins  élevé  à  la' tibiale 
qu’au  niveau  de  l’artère  fémorale.  Or,  l’ampHtude 
pulsatile  artérielle  de  la  tibiale  est  généralement 
plus  petite  que  celle  de  la  fémorale.  N’est-ce  pas 
là  une  nouvelle  confirmation  du  rôle  de  la  paroi 
et  du  caUbre  vasculaire  et  donc  de  l’amplitude 
pulsatile  sur  le  chiffre  de  la  tension  systolique  ? 

C.  Variations  de  la  tension  diastolique.  — 
Signalé  pour  la  première  fois  par  Josué,  l’abaisse¬ 
ment  de  lamimina  fut  considéré  par  la  suite  comme 
un  signe  pathognomonique  de  l’insuffisance  aor¬ 
tique.  Gallavardin  en  a  fait  à  juste  titre  la  cri¬ 
tique  et  certains  auteurs  en  effet  ont  signalé  ce 
symptôme  en  dehors  de  l’insufiisance  aortique. 

De  l’ensemble  de  nos  observations  nous  avons 
pu  dégager  les  faits  suivants  : 

Au  cours  de  l’insuffisance  aortique  sans 
valvulite  mitrale.  —  i”  Da  tension  diastolique 
mesurée  à  l’artère  humérale  est  égale  ou  supé¬ 
rieure  à  6  cm.  de  Hg  14  fois  sur  75  ;  ii  fois  seule¬ 
ment  elle  est  inférieure  à  ce  chiffre. 

2°  D’état  du  réseau  artériel  semble  modifier 
comme  pour  la  maxima  le  cliiffre  de  la  tension 
diastoHque.  Celle-ci  est  supérieure  à  6  cm.  de  Hg 
chez  52  malades  dont  35  ont  des  artères  altérées. 
Cet  état  vasculaire  s’accompagne  cependant  chez 
d’autres  d’une  mimina  basse. 

3°  Da  défaillance  cardiaque  semble  tantôt 
abaisser,  tantôt  élever  la  mimina.  Comme  pour 
la  maxima,  l’altération  artérielle  tend  à  mainte¬ 
nir  une  mimina  plus  élevée,  même  pendant  la 
phase  de  défaillance  cardiaque.  Sur  36  décompen¬ 
sés  à  tension  diastolique  supérieure  à  6  cm.  de  Hg, 
31  ont  des  artères  altérées. 

Au  cours  de  l’insuffisance  aortique  avec 
valvulite  mitrale.  —  1°  Da  mimina  est  inférieure 
à  6  cm.  de  Hg  S  fois  sur  56,  égale  ou  supérieure 
dans  les  autres  cas. 

2°  Des  altérations  de  l’arbre  vasculaire  sont 
moins  fréquentes  chez  ces  malades;  nous  ne  pou¬ 
vons  donner  la  preuve  de  leur  intervention. 
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30  Da  défaillance  cardiaque  n’intervient  qu’à 
titre  secondaire  pour  modifier  le  taux  de  lamimina. 

40  Chez  un  rétrécissement  mitral  avec  insuf¬ 
fisance  aortique  parfaitement  toléré  par  le 
myocarde,  mais  compliqué  d'une  endocardite 
secondaire,  nous  avons  relevé  à  l'humérale  une 
tension  diastolique  égale  à  4  cm.  de  Hg.  Or,  cliez 
ce  malade,  le  syndrome  artériel  périphérique  de 
l’insuffisance  aortique  atteignait  un  degré  de 
réalisation  observé  exceptionnellement  même 
dans  l’insuffisance  aortique  pure. 

5°  Des  tensions  diastoliques  les  plus  basses 
s’observent  lorsque  le  syndrome  artériel  péri¬ 
phérique  est  le  plus  marqué.  Toutefois,  ce  der¬ 
nier  peut  exister  sans  abaissement  de  la  tension 
diastolique. 

En  conclusion,  on  peut  dire  que  l’abaissement 
du  taux  de  la  mimina  est  évidemment  hé  dans 
une  certaine  mesure  à  l’importance  de  la  fuite 
sigmoïdienne.  Toutefois,  une  très  large  part  en 
revient  à  Vhypotonic  vasculaire.  Celle-ci  peut,  en 
■l’absence  d’une  insuffisance  aortiqne,  abaisser  la 
tension  diastolique  et  contrefaire  le  syndrome 
artériel  périphérique  complet  de  cette  affection. 
D’abaissement  de  la  mimina  n’est  donc  pas  un 
moyen  fidèle  pour  apprécier  l’importance  de  la 
fuite  sigmoïdienne,  mais  fait  partie,  dans  une 
certaine  mesure,  des  signes  périphériques  de 
l’insuffisance  aortique. 

D.  Des  rapports  des  tensions  diastoliques 
aux  membres  supérieur  et  inférieur  ont  été 
moins  discutés  que  pour  les  tensions  systohques, 
■l’écart  étant  moins  sensible. 

Nos  observations  nous  ont  montré  que  : 

1°  Chez  les  insuffisances  aortiques  pures  comme 
chez  les  mitro-aortiques  et  dans  les  mêmes  propor¬ 
tions,  la  tension  diastohque  est  plus  élevée  à  la 
fémorale  qu’à  l’artère  humérale  (118  fois  sur  131) . 

2°  Cette  différence  ne  varie  que  de  i  à  3  centi¬ 
mètres  de  Hg. 

30  Da  défaillance  cardiaque  et  l’altération  des 
artères  semblent  favoriser  cette  élévation  de  la 
minima. 

40  Des  lésions  mitrales  associées  paraissent 
élever  la  tension  diastohque  aux  membres  infé¬ 
rieurs. 

50  Des  plus  grands  écarts  de  la  tension  dias¬ 
tohque  entre  la  fémorale  et  l’humérale  s’obser¬ 
vent  le  plus  fréquemment  chez  des  sujets  ayant 
les  plus  grands  écarts  entre  leurs  tensions  systo¬ 
hques.  Ce  paralléhsme  n’est  cependant  pas  rigou¬ 
reux. 

Da  défaiUance  cardiaque  et  la  sclérose  vascu¬ 
laire  semblent  élever  plus  la  tension  diastohque 
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que  la  systolique  aux  membres  inférieurs,  l’hy¬ 
potonie  artérielle,  au  contraire,  cirez  des  sujets 
à  paroi  souple,  tend  à  élever  beaucoup  plus  la 
maxinia  que  la  minima  aux  membres  inférieurs. 

L’influence  de  l’état  anatomique  et  fonctionnel 
de  la  paroi  artérielle  sur  le  taux  de-la  minima  est  la 
même  aux  membres  inférieurs  par  leur  segment 
distal  et  proximal.. 

E.  L’augmentation  de  la -tension  différen¬ 
tielle  est  un  signe  couramment  observé .  au  cours 
de  l’insuffisance  aortique  et  signalé  parfois  comme 
caractéristique  de  cette  affection.  Certains  auteurs 
n’ont  pas  hésité  à  en  faire  un  moyen  de  dépistage 
d’une  fuite  sigmoïdienne  ne  s’objectivant  pas  par 
un  souffle  diastolique.  L’étude  des  tensions  systo¬ 
liques  et  diastoliques  nous  montre  sur  quel  sol 
mouvant  cette  notion  est  bâtie. 

Chez  14  des  insuffisants  aortiques  sans  valvuHte 
mitrale  que  nous  avons  observés,  la  tension  diffé¬ 
rentielle  était  inférieure  à  6  centimètres  de  Hg. 
Cette  tension  différentiellefaibleest  cependant  plus, 
réquente  chezlesmitro-aortiques(32  malades). 

La  défaillance  cardia,que  modifie  peu  la  tension 
différentielle  (les  décompensés  sont  également  ré- 
partisdansles chiffres  élevés,  moyenset  faibles).  La 
sclérose  vasculaire  et  l’augmentation  des  résis¬ 
tances  périphériques  augmentent  en  général  la 
tension  difféentielle  en  élevant  la  tension  systo¬ 
lique,  surtout  lorsque  les  lésions  sont  bien  tolérées 
par  le  myocarde. 

Cependant,  l’hypotonie  artérielle  est  la  cause 
la  plus  favorable  à  l’exagération  de  l’écart  entre  les 
tensions  systolique  et  diastolique,  puisqu’elle 
élève  la  première  et  tend  à  abaisser  la  seconde; 
c’est  elle  qui,  pendant  la  phase  de  défaillance  car¬ 
diaque,  peut  par  ce  mécanisme  maintenir  le  chiffre 
de  la  tension  différentielle. 

F.  Ii'i  chiffre  de  la  tension  moyenne  fut  enre¬ 
gistré  sur  les  courbes  oscillométriques  de  nos 
malades  selon  les  règles  proposées  par  Pachon, 
puis  par  Vaquez,.  Gomez  Gley  et  Zisthémios. 

Nous  avons  voulu  trouver  une  indication  pré¬ 
cise  concernant  la  valeur  fonctionnelle  du  myo¬ 
carde  dans  l’étude  du  chiffre  de  là  tension  moyenne, 
conformément  aux  recherclies  classiques.  Le  résul¬ 
tat  de  nos  observations  ne  nous  a  pas  permis 
d’établir  un  lien  solide  entre  ces  deux  facteurs. 

Nous  avons  recherché  quels  étaient  les  autres 
facteurs  capables  de  modifier  le  tarrx  de  la  tension 
moyenne. 

Il  nous  a  semblé  qu’il  existait  un  rapport  étroit 
entre  celle-ci  et  l’état  du  système  circulatoire 
périphérique. 
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Comme  pour  là  tension  systolique  et  diasto¬ 
lique,  la  tension  moyenne  varie  suivant  le  segment 
artériel  considéré  ;  comme,  pour  ces  pressions,  les 
différences  sont  liées  ‘au  calibre  de  l’artère  explorée 
ainsi  qu’à  son  état  anatomique  et  surtout  fonc¬ 
tionnel. 

3°  Étude  de  la  courbe  osciMomètrique 
et  de  l’indice. 

De  nombreux  auteurs  ont  tenté  de  systématiser 
les  silhouettes  des  courbes  oscillographiques.  Ils 
en  ont  dégagé,  comme  il  fallait  le  prévoir,  les  con¬ 
clusions  les  plus  contradictoires  concernant  les 
rapports  de  telle  ou  telle  allure  de  la  courbe  avec 
l’état  du  myocarde  et  avec  l’état  des  vaisseaux. 

Nous  réunissons  l’étude  morphologiq.ue  de  la 
courbe  oscillographique  et  celle  de  l’indice,  la 
hauteur  de  ce  dernier  intervenant  pour  une  très 
large  part  dans  la  détermination  de  la  silhouette 
oscillographique.  De  plus,  il  ne  nous  a  pas 
semblé  être  possible  d’attribuer  au  détail  de  la 
silhouette  des  branches  montantes  et  descendantes 
du  schéma  une  valeur  très  précise,  tandis  quel’am- 
plitude  de  la  courbe  nous  paraît  pleine  d’in¬ 
térêt. 

Nous  avons  d’abord  recherclié  s’il  existait 
différents  types  morphologiques  de  la  courbe 
oscillométrique'  de  l’insuffisance  aortique,  puis  les 
rapports  de  ces  sillrouettes  avec  l’état  fonctionnel 
de  myocarde,  l’état  anatomique  (sclérose)  des 
artères,  l’état  fonctionnel  (hypotonie)  de  la  paroi 
artérielle. 

Dans  l’étude  morphologique  nous  avons  consi¬ 
déré  successivement  troi.s  éléments  :  les  brandies 
niontantes  et  descendantes,  le  sommet  de  la 
courbe,  sa  hauteur  ou  indice  osdllométrique. 

A.  Allure  générale  de  la  branche  mon¬ 
tante  et  descendante  de  la  courbe  oscillo¬ 
métrique.  —  Nous  avons  isolé  trois  types  de 
courbes,  ces  cadres  n’étant  que  des  conventions 
morphologiques,  diacun  d’éux  comprenant  un 
certain  nombre  d’images  de  transition. 

Type  I  :  Oscillogramme  étalé.  —  Les  branches 
ascendante  et  descendante  s’élèvent  et  descendent 
obhquement  suivant  une  pente  régulière  et  peu 
abrupte  (sch.  I). 

Type  II  :  Oscillogramme  en  clocher.  —  Les  pentes 
des  deux  branches  sont  raides,  le  sommet  est 
atteint  rapidement  (sch.  II). 

Type  III  :  Oscillogramme  en  équerre.  —  Branche 
montante  du  type  I,  descendante  du  type  II 
(sch.  III). 

La  distinction  des  types  I  et  II  est  des  plus  conven¬ 
tionnelles,  puisqu’il  s’agit  de  nuances  de  déclivité. 
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Le  type  III  est  mieux  individualisé,  la  direction  des  malades  à  artères  souples  réalisent  également  ces- 
deux  branches  étant  nettement  différente.  Il  cor-  trois  mêmes  types. 

respond  à  celui  qu'ont  décrit  Aubertin  et  Woillez.  B.  Aspect  du  sommet  de  la  courbe.  — Le 
La  confrontation  de  ces  silhouettes  avec  la  ..sommet  de  la  courbe  revêt  deux  grands  t3q)es  fon- 
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Schéma  III. 

totalité  de  nos  observations  nous  donne  les  ren-  damentaux  :  pointu  (flèche,  dôme)  ou  en  plateau 
seignements  suivants  :  (nous  avons  considéré  comme  plateau  le  main- 

1°  Le  type  II  (en  clocher)  s’observe  le  plus  fré-  tien  d’une  même  amplitude  pulsatile  sur  un  espace 
quemment  (64  fois  sur  136).  correspondant  au  moins  2  à  3  centimètres 

2°  Les  types  I  et  II  s’observent  en  proportion  de  Hg). 
égalé  chez  les  aortiques  purs  et  les  mitro-  Nous  n’avons  pas  observé  de  rapports  entre  la 


aortiques.  Le  type  III  est  moins  fréquent  chez  ces  défaillance  cardiaque  et  la  sclérose  artérielle  d’une 
derniers.  part,  le  Sommet  en  plateau  ou  en  clocher  d’autre 

3“  La  proportion  de  scléreux  et  de  malades  en  part, 
état  de  défaillance  cardiaque  est  la  même  pour  les  Deux  points  nous  ont  semblé  intéressants  dans 
trois  types  de  courbes  chez  les  aortiques  purs,  la  forme  du  sommet  de  la  courbe  oscillométiique  : 
Toutefois  des  lésions  bien  compensées  chez  des  D’une  part  :  la  même  forme  de  sommet  n’est 
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pas  .toujours  réalisée  aux  quatre  segments  de 
membres  chez  .un  même  malade. 

D'autre  part  :  .considéré  ■par  rapport  à  la  'hau¬ 
teur  de  'la  courbe,  le  plateau  tend  à  disparaître 
chezles  sujets  ayantl'indice  oscillométriquele  plus 
élevé. 

Or  c’^est  en  règle  au  niveau  de  l'artère  dont 
l’ainplitude  pulsatile  est  la  plus  grande  que  le  pla¬ 
teau  disparaît. 

Ainsi,  l'allure  du  sommet  peut  nous  fournir 
une  indication  concernant  l’ëtatf onction'nel'vascu- 
laire.  Mais,  pas  plusquel'àllure  desdeuxbrancihes, 
il  ne  peut  renseigner  avec  précision  sur  l'état 
anatomique  (sclérose)  de  l’arbre  artériél,  ui  sur 
la  valeur  fonctionnelle  du  myocarde.  H  faudrait, 
pour  ce  faire  s'adresser,  non  pas  à  l'examen  d'une 
courbe  oscallométrique,  mais  à  l'inscription  méca¬ 
nique  suivant  la  technique  proposée  par  de 
Me3'er  et  dont  l’école  de  cardiologie  bruxelloise 
tire  des  renseignements  précis. 

C.  Hauteur  de  la  courbe  ou  indice  oseîl- 
lo'métrique.  —  C’est  lâ  que  réside  le  caractère 
très  fécial  de  l'oscfflogramme  de  l’insuffisance 
aoitique.  'Pous  les  auteurs  sont  unanimes  h  dire 
que  cette  courbe  oscillGmëtrique  est  plus  ample, 
plus  haute  que  normalement. 

Nos  observations  sont  à  ce  sujet  des  plus  signi¬ 
ficatives  ; 

•Sur  75  insuffisances  aortiques  pures  smis  vab 
vulite  iiiitrale  : 

50  ont  un  grand  indice  (supérieur  à  todivisions 
du  cadran  de  Padhon)  ; 

2.1  un  indice  moyen  (de  6  à  lo)  ■; 

4  uniindioe'faib’le  (inférieur-à'd). 

•Sur  58  •  mitro-aortiques,  12  seülemeüt  ont  un 
grand  indice.  Cette  différence  est  frappante  sur 
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les  schémas.  'On  pourrait,  au  seul  examen  de 
la  courbe  d^une  insuffisance  aortique,  faire 'le 
diagnostic  d'une  'vàlvulitë  mitrale  associée  (com- 
parez  «di.'IV’efV  construits  à  la  même-'échèlle). 

■Sans  être  néanmoins  absolument  constant,  ce 
caractère  dû  àda  hauteur  delà  coufbe,- c’est-à-dire 
l’ampUtude  énorme  de  l’indice,  est  très  fréquent 
au  icours'de  l'insuffisance  aortique. 

■Chez  ces  "malades,  toutes  les  oscillations  .au- 
dessus  et  au-dessous  -de  la  minima  sont  plus 


amples,  et  donnent  par  surcroît  à  la  courbe  cer¬ 
tains  caractères  spéciaux  ;  la  courbe  é'étcile  et  la 
surface  de  l'oscillogramme  est  beaucoup  -plus 
ample,  que  chez  un  sujet  normal  ;  l’emplacement 
du  point  exact  de  la  maxima  est,  sur  ces  courbes, 
très  difficile  à  repérer  avec  exactitude. 

Iv’allure  spéciale  de  la  courbe  osdllométrique 
au  cours  de  riusuffisance  aortique  étant  essentiel¬ 
lement  liée  à  l’amplitude  pulsatile  des  artères, 
partant  à  la  grandeur  de  l'indice,  il  importe  de 
préciser  la  cause  de  celle  attgmenlalion  de  l’indice. 

j^tudiant  successivement  les  rapports,  de  l'in¬ 
dice  avec  la  tension  différentielle,  l’abaisseme'nt 
de  la  tension  diastolique,  le  segment  artétiel 
exploré,  la  totalité  du  syndrome  périphérique 
artérid,  nous  avons  pu  établir  que  sa  grandeur 
.se  trouve  être  immédiatement  liée  au  degré  de 
réalisa^tion  du  syndrome  périphérique. 

Il  en  constitue  un  des  éléments  les  plus  impor¬ 
tants  en  ce  sens  qu’il  peut  exister  dans  certains  cas 
isolément,  sans  que  l’on  puisse  l’attribner  à  une 
cause  artérielle  ou  cardiaque. 

Ce  grand  indice  assodé  aux  autres  signes  péri¬ 
phériques  s’observe  : 

1°  Le  plus  fréquemment  irendant  la  phase  de 
défaillance  myocardique  de  la  maladie  ; 

2»  Eu  dehors  de  cette  période,  Ibrsque  d’autres 
circonstaaïces  favotiseut  le  relâchement  de  la 
pardi  vasctüàire. 

Nous 'l’  avons  observé  avuc  ime  égale  netteté  au 
cours  des  pyrexies  graves  et  dans  des  états  de 
dystonie  neuro-endocrine. 

'Cette  grande  amplitude  piilsatile  n’est  à  notre 
avis,  ainsi  que  les  autres  éléments  du  syndrome 
périphérique,  que  l’expression  d’un  même  état 
fonctionné!  particulier  des  artères,  à  savoir 
leur  rélâchement  ou  mieux  leur  hypotonie. 

Cette  hypotonie  se  précise  davantage  lorsquç, 
dahs  l’étude  du  double  souffle  de  Duroziez,  son 
rôle  et  son  importance  apparaissent  en  pleine 
lumière. 

40  Signes  artériels  auscultatoires. 

Nous  envisagerons  dans  ce  paragraphe  deux 
grandes-variétés  désignés  stéthoscopiques  percep¬ 
tibles  à  l^samen  des  artères  -dans  un  certain 
nombre  d’insuffisances  aortiques;  ce  sont  d’une 
part  l&.double  ton.de  Traube  .et  Iq  double  souffle 
de  Duroziez,  et  d’autre  part  le  trou  ausciiltatoire. 

A.  'Double  ton  et  double  ,  souffla.  —  Nous 
ne  pouvons,. dansice  résumé  deinos  -Techerches.  ni 
décrire  les  manœu-vres  diverses  conséillées  pour 
la  recherche  .de  •.Ges..deux  signes,  .ni  ..exposer  les 
artifices  nombreux  que  nous  avons  mis  en 
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œuvre  dans  notre  expérimentation;  nous  nous 
contenterons  de  résumer  les  faits  les  plus  inté¬ 
ressants  au  point  de  vue  pratique.  1,’ensemble 
de  ces  recherches  fait  partie  de  la  thèse  (i)  de 
l’im  de  nous,  ainsi  que  d’un  mémoire  actuelle¬ 
ment  sous  presse  aux  Annales  de  médecine. 

Tout  d’abord,  le  double  ton  et  le  double  souffle 
sont-ils  fréquents,  au  cours  de  l’insuffisance  aor¬ 
tique  et  lui  appartiennent-il  en  propre  ?  Nous 
en  verrons  ensuite  l’intérêt  pronostique. 

A  la  simple  compression  de  l’artère  à 
l’aide  du  stéthoscope  telle  qu’elle  fut  prescrite 
par  Traube  pour  sa  recherche,  nous  n’avons  jamais 
entendu  chez  nos  150  malades  un  double  ton  sys- 
tolo-diastolique.  Par  diverses  manœuvres  nous 
l’avons  fait  apparaître  chez  un  certain  nombre 
de  sujets.  Te  double  ton  systolique,  ou  dédouble¬ 
ment  du  bruit  systolique  artériel  normal  confondu 
parDuroziez  avec  le  double  ton  de  Traube  (systolo- 
diastolique),  est  moins  rare.'  Il  s’observe  chez  un 
certain  nombre  de  sujets  dont  le  pouls  est  anacrote. 

On  peut  changer  le  double  ton  systolique  ou 
systolo-diastolique  provoqué  en  un  double  souffle 
systohque  ou  systolo-diastolique  (t5q)e  Duro- 
ziez)  en  modifiant  les  conditions  dans  lesquelle.s 
on  place  la  paroi  artérielle  explorée.  Une  com¬ 
pression  plus  forte,  et  surtout  l’application  locale 
de  chaleur  sur  l’artère,  transforment  les  tons  en 
souffles.  Inversement,  une  compression  moins 
forteet  le  froid  substituent  des  tons  aux  souffles  (2). 

Doubles  tons  et  doubles  souffles  ne  sont,  à  notre 
avis,  que  deux  modes  particuliers  de  vibration 
d’une  paroi  artérielle  ébranlée  par  les  forces  qui- 
la  déforment  pendant  la  .systole  et  la  diastoll. . 
Te  souffle  nous  semble  correspondre  à  la  vibra¬ 
tion  d’une  paroi  artérielle  relâchée,  hypotonique, 
le  tou  bref  étant  l’expression  d’une  paroi  artérielle 
hypertonique  ou  en  état  de  contraction  physiolo¬ 
gique. 

Si  les  conditions  locales  de  paroi  favorables  à 
la  production  d’un  ton  ou  d’un  souffle  peuvent 
être  réalisées  dans  n’importe  quel  état  normal  ou 
morbide,  il  n’en  est  pas  de  même  des  forces  qui  les 
déterminent,  en  particulier  de  la  forcé  qui  pro¬ 
duit  le  bruit  diastohque. 

Celui-ci  dépend  habituellement  d’une  force 
diastolique  centripète,  réahsée  par  le  reflux  san¬ 
guin  caractéristique  de  l’insuffisance  aortique  (3). 

(1)  I,e  syndrome  périphérique  de  i’Insutlisaiice  aortique 
par  Th.  Brosse.  Doin,  1931. 

(2)  Un  double  souffle  de  burozicz  très  intense  ne  disparaît 
pas  entièrement  mais  s’atténue,  se  raccourcit  sous  l’action 
du  froid,  la  pression  du  stéthoscope  étant 'constante. 

(3)  D’autres  états  peuvent  peut-être  créer  ce  reflux,  nous 
n’avons  pas  pu  le  vérifier  malgré  le  grand  nombre  de  malades 
et  types  pathologiques  différents  que  nous  avons  examinés 
dans  ce  but. 


4  Juillet  IÇJÏ. 

On  peut  par  des  artifices,  telle  une  compression 
de  l’artère  en  aval  du  stéthoscope,  provoquer  ce 
reflux  chez  n’importe  quel  sujet  en  dehors  de 
l’insuffisance  aortique,  et  de  cette  manière  faire 
apparaître  un  double  bruit  (ton  ou  souffle) 
systolo-diastohque  lorsque  les  conditions  locales 
indispensables  de  vibration  de  la  paroi  sont  réali¬ 
sées. 

Il  importe  par  conséquent,  pour  rechercher  les 
doubles  tons  et  doubles  souffles  vasctüaires,  de 
ne  pas  comprimer  l’artère  en  aval  du  stéthoscope 
comme  plusieurs  auteurs  l’ont  conseillé  pour  faci¬ 
liter  leur  mise  en  évidence  (Duroziez,  Taunois, 
Katsilàbros).  De  cette  manière,  les  deux  signes 
vasculaires,  et  en  particuHer  le  double  souffle  de 
Duroziez,  plus  fréquent  que  le  double  ton  de 
Traube,  prennent  dans  une  certaine  mesure  une 
valeur  diagnostique. 

Ils  possèdent  même  un  intérêt  pronostique, 
puisque  l’hypotonie  artérielle  indispensable  à  la 
production  d’un  double  souffle  de  Duroziez 
accompagne  en  règle  générale  la  défaillance  car¬ 
diaque  au  cours  des  insuffisances  aortiques  ou 
aortites  non  compHquées  de  valvulite  mitrale. 
Cependant  cette  même  hypotonie  vasculaire  est 
réalisée  au  cours  de  l’insuffisance  aortique  avec  ou 
sans  valvulite  mitrale  et  en  dehors  de  celle-ci, 
chez  des  sujets  ne  présentant  aucun  signe  de 
méiopragie  myocardique,  notairiment  au  cours  de 
certaines  pyrexies  graves  et  au  cours  d’un  certain 
nombre  de  dystonies  neuro-végétatives.  Ta  défail¬ 
lance  cardiaque  n’est  donc  pas  la  cause  du  double 
souffle  de  Duroziez  et  des  autres  signes  périphé¬ 
riques  de  l’insuffisance  aortique  ;  ceux-ci  l’accom¬ 
pagnent  seulement  et  sont  liés  à  l’état  de  relâche¬ 
ment  anormal  des  parois  artérielles.  Il  nous  est 
impossible  de  mieux  préciser  leur  hen  de  coïn¬ 
cidence. 

Si  le  double  ton  de  Tr’aube  est  rare,  le  double 
souffle  de  Duroziez  s’observe  donc  plus  fréquem¬ 
ment  au  cours  de  l’insuffisance  aortique  dès  que 
les  conditions  pariétales  vasculaires  nécessaires 
à  sa  production  sont  réalisées. 

Ces  signes  nous  semblent  exister  le  plus  fré¬ 
quemment,  sans  avoir  recours  à  d’autres  ma¬ 
nœuvres  qu’une  compression  optimale  de  l’ar¬ 
tère  à  l’aide  du  stéthoscope,  au  cours  de  l’insuffi¬ 
sance  aortique.  Ils  ont  dès  lors  un  intérêt  indé¬ 
niable,  puisque  non  seulement  ils  possèdent  uiîe 
valeur  diagnostique  dans  cette  maladie,  mais 
sont  en  outre  une  donnée  pronostique  des  plus 
utiles. 

Te  double  souffle  de  Duroziez  achève  le  tableau 
du  s5mdrome  périphérique  de  l’insuffisance  aor¬ 
tique  en  ce  sens  qu’il  n’apparaît,  en  général  que 
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lorsqaeitous.  les^  antres^  éléments^  de  ce-  sypdrome 
sont  atu  complet.  Ili  authentique  le-  rôle-  prédo¬ 
minant'-  et  indispensable  :  de  l’hypotonie-:  vascu- 
laire-dans!  lenr  -  apparition. 

Les-  antres-  facteurs;  tels  Üabaissement:  de  la 
tension  diastolique,  l’augmentation  de  là  tension 
différentielle,  ne  nous  semblent  être  que  des  fac¬ 
teurs  favorisants,  lorsqu’ils  relèvent  des  lésions 
anatomiques  sigmoïdiennes  ou  vasculaires,  car 
ils  sont  eux-mêmes  fréquemment  secondaires  à 
l’installation  du  syndrome  périphérique. 

B.  Trou  auseultatoiTei  —  La  mesure  de  la 
tension  artérielle  au  cours  de  l'insuffisance  aor¬ 
tique  donne  parfois  des-  chiffres  très  dilMrents 
suivant'  la  méthode  employée.  Parmi  ces  discor- 
dances'il  eu  est  une  quii  a  'particulièTement’  attiré 
notre  attention.  En  effet,  la  maxima  auseulta- 
toiresemble  parfois'. inférieure  dé  4  à;  7  centimètres 
de  Hg  à;  celle-  relevée  par.  la  palpation  ou 
l’osciUométrie,  comme  si  la  courbe  des  bruits 
artériels  était  amputée  par  le  dessus.  D’autres 
fois  la  courbe  aaseultatoire  allant  de  la  maxima 
jusqu’en  dessous  de,  la  minima  est  trouée  par  un 
silence  s’étendant  sur-  2/  à  5  centimètres  de 
Hg.  A-  la  différence  avec  l’amputation  de  la 
■courbe  par  le  haut,  on  perçpit  dans  ce  dernier 
•^cas  les.  bruits.:  sourds  et  lointains  correspondant 
à  la  maxima  et-  aux  pressions  immédiatement 
inférieures-  à  elle,  puis  les  bruits  se  perdent 
pour  reparaître  à  des  contre-pressions  moins 
-fortes. 

Cette  zone  de  silèhcé  artériel,  appelée  «  trou 
-auscultatoire  »,  est  donc  encadrée  par  deux  zones, 
l’une  de  bruits  sourds  et  lointains  qui  la  précède, 
l’iauttfr-'  de  bruits.:  pl-us- forts;  dont  d’intensité-- croît 
jusqu’à  laj  minima;,'  quLmarquede:  bord?  inférieur 
'du  trou'auscuitatoirer 

La;  zoneédes!  brnks.-  son)ffl2iiïti‘iâéî5xit»pan  Horot- 
Ico®;  entre-'  layzone-dèsrtnouBisouniBjderla  maadma 
et  lazone  des  trous  sonnresdàdt  emigénécaieotière- 
ment  défaut  dans-  les-  eoraibies:  auscultatoiies 
-fcrouées'paFua  silence.  Parfois'-cqïeniiasifc-cé^nfest 
qtie^  la:  deuxième  partie-  dada  zone;  soufflante;  à 
laquelle' se  substitue  un' aleacet 

En  effet,  on  peut  chez:  certains;:  sujets;  niayaut 
-paBrietToa;ausGultatoire'au:premieresamen,  faire 
apparaître- celui^i;à/lîaMesdB;  diverses  manœuvres 
(compression,  prolongée  ou  répétée  du  bras, 
•compression  en:  aval-,  du:-  stéthoscope):.  Dans  .ces 
■condMons,-  le»  tons;  soufflants;  disparaissent  pour 
fairepfeice'  auisilence;  inversement,.lesitons-souf- 
flauté':  viennent-  oocuper.;  de  ■  nouveau'  cette;  zone 
muette  lorsqu’off-casse  ces.;-naanioemfres.'. 

Où  peut' se  demander:  pour  quelle;:  raison:  ce 
-.silence  auscultatoire,  qu’il  soit  primitif  ou  secon¬ 


daire-  (provoqué),  se  loealiseavec  prédilectiondans 
cette  zone;  soufflante? 

L’école  lyonnaise,  avec  Gallavardin,  Barbier  et 
Thder,  en.  attribue  la  catise.  à-  la  forme,  même  du 
pouls-anacrote,  compagnon,  habituel  du.  trou  aus¬ 
cultatoire. 

Dansl’espritde  cesuuteurs,  le  plateau  horizontal 
de  la  phase,  ascendante  BC  du:  pouls  anaerote 
(schi.  VI)  produit-  un  décoliapsus  lent  et-  pro¬ 


schéma  VI. 

gressif  incapable  de  faire  vibrer  la  paroi  arté¬ 
rielle,  tandis,  que  les  phases  verticales  (AB  et 
GD)  :de  la  pulsation;  efficaces  aux  environs  de  la 
maxima  et'. aux  pressions  supérieures  ària  minima 
mais-,  voisines  d'îeile,  peuvent  produire  uu  .  bruit 
pariétal. 

Gette  cone^tiou  très  ingénieuse  a  été  critiquée 
dans  les'  travaux  de  deux  d'entre  nous  (i).  Nous 
en.',  résumerons!;  les;,  faits;  les:  plus  saillan-ts  et  les 
conclusions  : 

i°- Le;  trou  anscultatoire  existe  seulement- chez 
un  petit;  nombre;  de-  sujets’  ayant  un  poids  ana- 
cro-tei.  IL  existet  parfois  chez:  ce«x>-ci'  à- un;  bras;  et 
lias;:  ài;  l’autre;  ou;  encore  peut;  fairo  défaut'  aux 
membres: -inférieurs-.  U; s’observe- à^cértains; jours 
et:  peut:  manquer  le.  lendemain,  chez  un.  même 
sujet. 

29  Letem  auseidtatoire  ;se-  rencontre,  quoique 
exceptionmlfeinent;  avec  un  pouls;  de;  formsnor- 
malé; 

39'  Le  trou  ne  s-cbservé;  en-  règle  générale;  que 
chez  des  sujets  ayant  une  courbe  auscultetoire 
entièîe>  assourdie!,-  Toutes'  les'causes  ’  d’assourdisse¬ 
ment  des!bruitS:aTtëriels  (hypotonie,  réduction  de 
l'amplitude  pulSa-tile)  favorisent  la-  production 
dlifli  trou  auscultatoire  ;  cel«i-ei  s’-attéaae  au 
coa-traire  ou:  disparaît'  sous-  l'action  des’  facteurs 
augmentant'  là'  qualité'  sonore  dés  parois- v^u- 
laires‘:({foî(i;'  adrénaline  :  Etienne  et'  Richard) . 

Voilà  un  faisceau  de  faits  limitant'  assez-  préci- , 

(i)  I,A.UBRY  et  A.  VAN  BoGAERT,  CoRtributwu  4  l’étudc 
des  tons  auscnltatoires,  du  trou  auscultatoire  et  de  ses  Ap¬ 
ports  avec  le  pouls  anaerote  (Ann.  de  médecine,  janv.  1931)- 
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sèment  le  problème  du  trou  auscultatoire.  Celui-ci 
paraît  être  en  effet  l'expression  d’un  état  local 
ou  général  de  résonnance  défectueuse  de  la  paroi 
artérielle.  Sa  coïncidence  plus  fréquente  avec  un 
pouls  anacrote  qu’avec  un  pouls  de  forme  normale 
n’est  pas  la  preuve  de  l’existence  entre  eux  d’un 
lien  de  causalité,  mais,  comme  nous  allons  le  voir 
maintenant,  indique  que  l’ànacrotisme  est  un 
facteur  particulièrement  favorable  à  sa  produc¬ 
tion. 


4  Juillet  igji. 

Il  semble,  comme  l’anacrotisme,  être  lié  à  un 
état  anormal  de  la  circulation  périphérique  et  de 
la  paroi  des  vaisseaux,  et  possède  la  même  valeur 
pronostique  que  ce  signe  qui  l’accompagne  habi¬ 
tuellement.  Nous  étudierons  celui-ci  dans  le 
paragraphe  suivant. 

5°  Image  graphique  du  pouls  au  cours 
de  l’insuffisance  aortique. 


En  effet,  en  dehors  de  l’anacrotisme,  on  n'a 
signalé  le  trou  auscultatoire  qu’avec  de  la  micro¬ 
sphygmie.  Nous-mêmes  n’avons  observé  un  trou 
auscultatoire  que  dans  les  pouls  anacroies  ayant 
une  onde  systolique  primaire  peu  élevée  et  des 
tons  sourds.  Si  d’autre  part,  par  un  artifice  expé¬ 
rimental,  on  réduit  l’ampUtude  pulsatile  d’une 
artère  sans  modifier  l’état  de  la  paroi,  les  tons 
s’assourdissent. 

Il  nous  semble  dans  ces  conditions  que  la 
diminution  de  l’amplitude  de  l’onde  systolique  pri¬ 
maire,  fréquente  dans  l’anacrotisme  du  pouls,  est 
une  des  causes  de  la  coïncidence  fréquente  de 
cette  silhouette  artériographique  et  du  trou  auscul¬ 
tatoire,  l’autre,  la  plus  importante  d’aiUeürs, 
étant  la  résonnance  défectueuse  de  la  paroi 
artérielle  liée  à  son  état  anatomique  ou  fonc¬ 
tionnel. 

:  :  Ea  localisation  du  trou  auscultatoire  dans  la 
.  zone 'des  souffles  est  Uée  à  un  mécanisme  hydro-  ' 
.  dynamiqüé  existant  dans  toute  artère  comprimée 
par  un  obstacle  (la  manchette)  que  vient  heurter 
; 'périddiquément  l’onde'  pulsatile:  Ea  force  .vive  . 
-.du  marteau  d’eau  ainsi  produit  passe  par, une  . 
;  période  de  décroissance-  pour  s’accroître,  de  nou- 
:  yeay  par  la,  süite.  Ees  tons,  soufflants  de  la  courbe  . 
:  auscultatoire  normale  et  le  trou  auscultatoire 
;  correspondent  à  cette  phase  de  décroissance  de  la 
force  vive  de  l’onde  pulsatile.  A  son  niveau 
;  agiront, de  manière  la  plus  efficace  toutes  les  causes 
■  d’assourdissement  des  bruits  artériels. 

Telle  est  la  conception  émise  par  deux  d’entre 
nous  au  sujet  du  mécanisme  du  trou  ausciüta- 
,  toire;  -  ■;  . .  ..i  •  •  ?■ 

-  Ge- signé,  n’^.t. .pas; 'très  ftéquent  au:  cours  de 
Tinsüffisance^aorfcique  et' ne  lui  appartient  pas  en 
propre,  même  lorsqu’une  -sténose  aortique  s’y 
associe,  comme  Gallavardin  et  son  élève  Poulain 
l’avaient^  sîgnalé.Æabord.  m'a-  pas  de  valeur 
dia,^nostique,  car  il  existe  ien  d^ors  des  lésions  ; 
deS  valvules-  aortiques.-  dans  l’hypertension,'  les  ■ 
scléroses  'vascidaires>iien  un  mot  dans  tous  les  ■ 
z^^états  s’accompagnant  d’une  altération  des  résis¬ 
tances  périphériques. 


Nous  avons  consacré  un  travail  d’ensemble  à 
l’étude  de  la  silhouette  du  pouls  au  cours  de  l’in¬ 
suffisance  aortique  dans  le  numéro  d’avril  de  cette 
année  des  Archives  des  maladies  du  cœur  ;  nous  en 
résumerons  en  quelques  hgnes  les  données  les 
plus  pratiques. 

Dans  un  artériogramme  normal  pris  à  la 
maxima  l’onde  systolique  primaire  a  (sch.  'VU) 


Schéma  VII. 


forme  le  sommet'  du  pbuls;.  Sur  là  phase  des- 
céridahte  de  ce  sommét  on  devine"  un  léger 
réssaut  correspondant  à  ce  que  l’on  appelle  l’onde 
systolique  secondaire  ô.  Avec  elle  se.  termine  la 
phase  systoliquefflu  poulsy  l’onde  dicrote  lui  fait 
immédiatement  suite,  puis  viennent  pendant  la 
diastoleuneou  plusieurs  ondes  d’élasticité.  Ce  qui 
distingue  la  silhouette  du  pouls  d’un  sujet  nor¬ 
mal  et  d’une  insuffisance  aortique  enregistrée  à 
la  maxima,  c’est  le  développement  anormal  de 
Vonde  systolique  secondaire. 

Celle-ci  atteint  des  degiés^divera  de  développe¬ 
ment  que  nous  àvons'classés -par  "ordre  de  gran¬ 
deur  entypèsl,  II,  IIÏ,  IV,  V.  Ees  figures  i,  2,  3,  4 
et  5-  montreront  mieux  qu6;toute  descdP'tionj.que 
.nés  images  Cûrrespondantes.i  A;^^^^  cinq 

typrâ  .mrtéribgraptetuessm^  se  distinguent  entre 
■ellesqtie,par-TâmplitüdeEeienr.ondeseoondairé  b, 
eeUe-ci  atteignant  dans  le -type  TV  ..une  ,  hauteur 
égale  à  celle  de  l’onde  primaire  (pouls  bisférien 
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ou  en  plateau),  et  dans  le  type  V  dépassant  le 
sommet  de  cette  dernière  (pouls  anacrote).  Tout 
se  passe  dans  le  type  V  comme  si  la  phase  ascen- 


Tyi)c  artériographique  I.  Onde  b  à  peine  visible  sur  la  bande 
descendante  de  a  (fig.  i).  ‘ 

dante  {ana)  du  pouls  allant  de  son  pied  jusqu’au 
sommet  le  plus  élevé  formé  par  l’onde  secon- 


Type  artériographique  II.  Onde  b  forme  un  ressaut  bleu  déli¬ 
mité  au  pied  de  l’onde  a  (fig.  2). 


daire,  est  interrompue  par  une  encoche  ou  une 
marche  d’escalier. 


Type  artériographique  III.  Onde  b  prenant  naissance  sur  la 
phase  descendante  de  a  et  se  développant  largement  (fig.  3). 


fications  du  volume  sanguin  systoUque  qu’elle 
détermine,  d’exagérer  l’onde  systoHque  secon¬ 
daire,  puisque  les  manœuvres  qui  l’atténuent 
ou  la  font  disparaître  lorsqu’elle  est  d’origine 
périphériqne  ne  modifient  pas  l’ampHtude  de 
l’onde  secondaire  (fig.  6,  action  du  bain  chaud) 
au  cours  de  l’insufiîsance  aortique. 

Si  l’insufiisance  sigmoïdienne  est  la  cause  de 
l’exagération  de  l’onde  secondaire,  elle  ne  pent 
cependant  le  faire  que  si  la  valeur  fonctionnelle 
du  myocarde  est  satisfaisante.  On  peut  chez  un 
même  malade  porteur  d’une  insuffisance  aortique 
suivre  le  développement  croissant  de  l’onde 
secondaire  pendant  une  même  phase  de  sa  maladie 
avec  la  récupération  de  la  valeur  fonctionnelle  du 
cœur  (fig.  7,  A,  B,  C). Inversement,  l’onde  secon¬ 
daire  s’atténue  avec  la  défaillance  progressive  du 
cœur. 

Il  faut  par  conséquent  un  effort  ventriculaire 
sufiisamment  efficace  pour  que  l’exagération  de 
l’onde  systoUque  secondaire  fiée  à  la  fuite  sig¬ 
moïdienne  se  manifeste.  Il  en  sera  de  même 
lorsque  l’exagération  de  l’onde  secondaire  relè¬ 
vera  de  facteurs  périphériques. 

h.  Causes  périphériques.  —  Une  augmenta¬ 
tion  des  résistances  périphériques  est  la  cause  la 
plus  fréquente  de  l’exagération,  en  dehors  de 


Ce  développement  anormal  de  l’ofide  systo¬ 
Hque  secondaire  au  cours  de  l’insufiisance  aor¬ 
tique  est  dû  à  deux  causes  principales,  l’une 


centrale,  l’autre  périphérique,  pouvant  suppléer 
l’une  à  l’autre  et  s’additionner. 


Type  artériographique  V.  Onde  anacrote  :  onde  b  dépasse  le  C.  -  Sous  l’action  du  froid,  l’onde  b  se  développe  et  rétablit 
sommet  de  «  (fig.  5).  l’image  en  plateau. 

a.  Causes  centrales.  —  Ua  lésion  sigmoï-  l’insufiisance  aortique,  de  l’onde  systoHque  secon- 
dienne  caractéristique  de  l’insufiisance  aortique  daire  du  pouls.  Ue  bain  chaud  tend  dans  ce  cas  à 
est  à  elle  seule  capable,  sans  doute  par  des  modi-  l’effacer,  le  bain  froid  au  contraire  l’exagère  (fig.  8). 
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Ges][inêmes(  facteurs- peuverrti  aui  cours-  deÈi’m- 
suffianee:  aortique;  ajouter-  leur;  rôle  à-  celui-  de;  la 
fuitfe-  sigmoMieæuie  sur:  le  dér^eloppemeirt .  de 
lloude  seeondMre;  dans  ce  :  cas-,  lé  baiu  chaudue 
la  supprime  pas;  Il  faut  sans  aucun,  doute,  invo¬ 
quer  leur:  interFention  chez  les-  sujets--  âgés;  les 
sujets  à  artères^dures,  et  les- li57pertendus;  Leur 
action  combinée-  à;ceHe]^de.  la  fuite -sigmoïdienne 


4-  Juiliet  19JJ. 

ratioB;de  l’onde,  secondaire  relève  à- la-,  fois  d’une 
cause  oeatraie  et- périphérique,  elle  résiste  plus 
longtemps  à;  la-  défaillance,  myocardique  que 
lorsqu’un  des  deux  facteurs  intervient  isolément. 

L’artériog-ramme-  prejnt  de»;  lors,  au  cours  de 
l’insufiisance  aortiqpe;, une- valeur  à  la  fois  dia¬ 
gnostique  et^  pronostique,  lorsqu'on  le  situe  dans 
le  cadre  clinique  avec  les  autres  éléments  du 


Fig.  7-  ■ 

—  Tract^pris  à  la  Mx  à  l’entrée  au  service,  pendant  une  période  de  défAiHtince  -gra-ve- d-u-  coenr. 

U.  —  tnMB;6emain«s. après;  a,-niélîoration  fonctionneUé;  Tracé  pris  à  la  inênic  contre-pression  :  l’onde  b  tend  à  s’approcher 
du  sommet  de  a. 

F.  —  Deux  mois,  après  la  sortie  de  l’hôpital.  Ta  malade  a  repris  son  travail.  ïtacé-pris-à  la  «lême-contre-pression  ;  l’onde  b 
dépasse  le  sommet  de  «■:  pouls  anacrote. 


réalise  chez  ceux^crles-plus  belles  images  d’exagé¬ 
ration.  de  bonde-secondaire.' 

La.  sténose;  associée,  à  l'insuffisance  •  aortique 
semble  être  dans-  certains  cas’  une  antre  cause- 
•d'iaaiaErotisme  du  pouls.; 

H  ouatavons:;traoé  de:  cette<maiiièrelea- limites!  de 
l’iatéffêb  de  la  silhouette  artériographique  -  au 


PbuiaranBCiate-chnc/.una'inBuffi&ante-aortiqiie'f  fig-,  8). 

Ai.. — 'Staeè'  priasàiJai.  Ifca. 

BL.  — !  MaiiiBvtiaoéiapf!(t8;-âcticnude-  la-;chaieui’. 

cottrsr-daellinsHffiaaaee'  aortique,  ,il  inous  reste  à  en 
dégpgei’ ^idbipiea!  coinctesusas^p®^  : 

L’ÆKagérâtioB.  déi  lîonde  systolique  secondaire 
au  cours-  dè-  bîrrsuffisairce  aortique  nous  semble 
liée  immédiatement  d’une  part  à  la  fuite  sigmoï¬ 
dienne,  et  son.  développement .  est  peut-être  pro- 
portiorrad;  à  rimportance:  de-  cette  Mte  ;  elle 
relève  d!airi;re.patiî'.detl*nug3nenfeitio>n;.dés  résis¬ 
tances  vasculaires  périphériques  :  alors  que  le 
bain  chaud  n’agit  pas  sut  l’onde  secondaire  exa¬ 
gérée  par  une  cause  centrale,  ibatténoeet  annule 
celle,  que  détermine  une.  cause  artériéllè  périphé¬ 
rique. 

Pour  que  ces  deux  causes,  centrales  ou  péri¬ 
phériques;.  d-’exagératiou'  de-  l’onde,  secondaire 
puissentiêtre  efficaces,  il  faut;uBjcœuicbden.ariàpté 
à  sai  lésion:;  a'il  ;  n^eirest  paa-  ainsi;  bonde.-;  secon¬ 
daire  tend  à  s’effacer.  Toutefois,  lorsque  bexagé- 


tableau  (âge,  étiologie,  état  artériel;  tensi-on  arté¬ 
rielle,  etc.).  Il  se  montre  particulièrement  inté¬ 
ressant  lorsque,  a-yanti  été  relevé  à"  un  moment 
quelconque  dé-  lai  maladie, ,  on  le  confronte  avec 
un:  -tracé-  recneiliipimiàîrt.  une-  attire  phase  évo¬ 
lutive  de.  celle-ci.  C’est  ainsi. qpe.  chez  un  malade 
ayant!  présenté-précédenunenti  un- tracé,  du  pouls 
anacrote  (type  V),  l’apparition  d'une  silhouette 
dh'type  I V  et  III  ebîsurtotdrIL  esfc  d’u-n J  fâcheux 
a-ugure. 

Tels  sont  dans  leurs  grandes  hgnes  les  ren¬ 
seignements  que  nous:  avons  tirés  de  l’étude 
graî^que'  du  pouls;  de  8z-  inàiffisances  aortiques. 
Nous  négligeons  à  dessein,  d^autres  détails-  inté¬ 
ressants  qu’on.pourra.  lire  dans  le  mémoire  pré¬ 
cité  (r)/ 

Gôiroluslorfs»! 

iP'Tl  existe,  nous  semblerihil;  un  ordre  de 
gradation  dans  bapparition  des  différents  signes 
péripWriques  de  l’insuffisance  aortique.  JSTous  les 
avons  énumérés  ici  en  suivant  bordre  dé  leur  fré¬ 
quence  et  de  leur  apparition. 

2°  Tous  les  éléments  de  .  ce  syndrome  périphé¬ 
rique  peuvent  s’observer;  en  dehors--  de  l’insuffi¬ 
sance  aortique.  .Ils;  ne  sontid:©!»!.  liés.;:  ni  à  la  fuite 
diastolique^-  ni:at0K.ca®aatfere8sdfef-.la£itension  arté¬ 
rielle. 

Ils-  relè-vent  irnmédiatement-  dé  lîëtât  fonction¬ 
nel  des  parois  vasculaires,  «  l’hypotonie  artérielle  » 
capable  .-de.-les  créer,  tous;  même^-pour,  ce  qui  con- 

(i)  Ch,  tAUBR-v,  Thérèse  Brosse  et  Van  Bogaert, 
li’iihage  graphique  du  pouls  au  cours-  de  l’Insuffisance 
aortique.  Arch.  des  maladies  die  Cœur.  Avril  1931. 
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cerne  les  caractères  tensionnels.  C’est  pour  cela 
qu’ils  sont  réalisés  avec  une  intensité  maxima 
chez  les  sujets  dont  les  artères  sont  souples. 

3°  Certaines  conditions  au  cours  de  l’insuffi¬ 
sance  aortique  atténuent  ou  favorisent  l’exté¬ 
riorisation  du  syndrome  artériel  périphérique. 

a.  Les  facteurs  défavorables  sont  : 

L’association  d’une  valvulite  mitrale  ; 

La  bonne  tolérance  du  myocarde  vis-à-vis  de  la 
lésion  aortique. 

Ces  deux  facteurs  tendent  à  s’opposer  à  l’ex¬ 
tériorisation  du  syndrome  périphérique. 

h.  Les  facteurs  favorisants  sont  : 

La  défaillance  myocardique  qui,  au  contraire, 
accompagne  dans  la  règle  ce  syndrome  atteignant 
alors  sa  plus  grande  netteté. 

Il  apparaît  d’ailleurs  au  même  titre  et  avec  une 
égale  intensité  en  dehors  de  la  défaillance  myocar¬ 
dique,  au  cours  de  certaines  affections  fébriles 
compliquant  ou  non  une  lésion  valvulaire  et  au 
cours  de  certains  états  neurotoniques. 

4“  Le  rapport  presque  constant  de  coïncidence 
au  cours  de  l’insuffisance  aortique  entre  ce  syn¬ 
drome  périphérique  d’une  part,  la  défaillance  du 
myocarde  d’autre  part,  constitue  pour  le  cUni- 
cien  le  point  le  plus  important  à  retenir  en  ce  qui 
concerne  la  signification  des  signes  périphériques. 
Contrairement  aux  données  classiques,  on  peut 
dire  que  : 

Chez  un  sujet  présentant  une  lésion  aortique 
sans  valvulite  mitrale  associée  et  des  artères 
souples  (écartant  ainsi  les  éléments  défavorables 
à  l’apparition  du  syndrome  et  gênant  son  inter¬ 
prétation)  : 

a.  l’absence,  ou  la  faible  intensité  des  signes 
périphériques  constitue  un  élément  d’excellent 
pronostic'  ; 

h.  leur  multiplicité  et  l’intensité  de  leur  exté- , 
riorisation,  au  contraire,  doivent  faire  suspecter 
la  défaillance  cardiaque. 

5°  Nous  ne  voulons  pas  proposer  une  conclu¬ 
sion  pathogénique  afin  d’interpréter  la  coïnci¬ 
dence  du  syndrome  d’hyiJotonie  artérielle  et  la 
défaillance  myocardique  au  coure  de  l’insuffisance 
aortique. 

Tout  se  passe  comme  si  l’hjqjotonie  du  myo¬ 
carde  s’accompagnait  d’une  hypotonie  artérielle. 
Quel  en  est  l’élément  causal  ?  s’agit-il  d’un  méca¬ 
nisme  commun  aux  deux  états  ?  Nous  l’ignorons. 
Toutefois,  s’il  en  était  ainsi,  il  n’en  est  pas  moins 
certain  que  l’un  et  l’autre  peuvent  exister  séparé¬ 
ment  pendant  un  temps  prolongé  au  cours  de 
l’insuffisance  aortique  et  même  en  dehors  d’elle. 

6°  Mis  à  part  l’intérêt  pronostique  du  syn¬ 
drome  périphérique  artériel  clinique  de  l’insuffi¬ 


sance  aortique,  l’inscription  du  pouls  et  la  forme 
de  sa  silhouette  peuvent  également  fournir  cer¬ 
tains  renseignements  précis  sur  la  valeur  fonc¬ 
tionnelle  du  myocarde. 

Le  degré  de  développement  de  l’onde  systo¬ 
lique  secondaire  du  pouls  constitue  un  appoint 
précieux  lorsqu’on  tient  compte  de  tous  les 
autres  éléments  du  tableau  clinique,  pour  juger 
comment  le  myocarde  tolère  la  lésion  valvulaire 
aortique. 
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A  soumettre  les  idées  communément  acquises 
sur  cette  question  au  contrôle  de  nombreux  faits, 
nous  nous  sommes  convaincus  que  l’importance 
étiologique  du  rôle  de  la  syphilis  dans  les  maladies 
des  artères  était  en  général  surestimée. 

Nous  exposerons  successivement  nos  remarques 
concernant  les  aortites,  les  artérites  pulmo¬ 
naires,  les  artérites  de  moyen  calibre  à  propos 
desquelles  nous  parlerons  des  angines  de  poitrine, 
et  enfin  l’hypertension  artérielle  ainsi  que  l’hy¬ 
potension  artérielle. 

1.  —  Aortites. 

Il  est  indiscutable  que  la  syphilis  joue  un  grand 
rôle  dans  l’étiologie  des  aortites.  Cependant,  si 
l’on  cherche  à  préciser  l’importance  de  ce  rôle, 
les  divergences  d’opinion  éclatent.  L’opinion  la 
plus  communément  admise  est  que  la  syphilis 
cause  82  p.  100  environ  des  aortites,  comme  l’a 
conclu  le  professeur  Etienne  (de  Nancy)  (i)  dans 
son  intéressant  rapport  au  Congrès  de  Bruxelles 
(1920).  La  plupart  des  articles  et  des  traités  re¬ 
produisent  et  approuvent  ce  point  de  vue.  A  vrai 

(i)  lîTiENNE,  Syphilis  de  l’appareil  cardio-vaseulaire 
{Rapport  au  XIV‘  Congrès  français  de  médecine,  Bruxelles» 
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dire, '■en- harmonie  lavec  les '.preniières' recherches 
de.  hianet  Vemes.(4)''faâtes-enxgii  dans  le  labora¬ 
toire  du.professenr  Jeanselme,  -aMius  estimons  qni’dl 
est  capital  de  faire  une  distinction  profonde-entre 
les  dilatations  de  l’aorte  constatées  après  soixante 
anS’ et  celles  qui  surviemnent  avant  cet-âge. 'Œîn 
effet,  un.déger  degré  de  dilatation  et  de:  flexuosité 
de  l’aorte  est  à  pen. près- constant- au  .delà  delà 
soixantaine,  comme  le  montre  la  .pratique  .des 
examens  radiologiques.  D’autre  part,  on  connaît 
la  constance  d’un  athérome  aortique,  au  moins 
léger,  à  l’autopsie  des  sujets  ayant  dépassé  la 
soixantaine.  Par  conséquent,  il  nous  paraît  plau¬ 
sible  .de  puiser  dans  la  banalité  de  l’athéronie 
aortjque  cette  conclusion  que,  constaté  après 
soixante  ans,  il  est  le  plus  souvent  indépendant  de 
la  syiÆilis  et  ne  constitue  même  pas  une  présomp¬ 
tion  de  syphilis. 

IvC  véritable  point  litigieux  réside  donc  dans  les 
cas  où  l’on  constate  à  l’examen  clinique  ou  radio¬ 
logique  une  dilatation  ou  une  flexuosité  de  l’aorte 
chez  un  sujet  entre  quarante  et  soixante  ans.  Ici-, 
à  notre  avis,  il  importe  de  faire  ime  di'ffêrence  con¬ 
sidérable  pour  ce  qui  est  de  la  fréquence  respective 
de  la  syphilis  -dans  les  anévrysmes .  aortiques, .  les 
aortites  avec  insuffisance  aortique  et  les  aortites  sans 
insuffisance  aortique.  Alors  que  le  professeur  Etienne 
ne  mentionne  qu’une  différence  peu  importante, 
93  P .  loo  ■  de  ■  s>’philis  dans .  les .  anévrysmes .  aor¬ 
tiques,  82  p.  100  de  s>’philis  dans  les  aortites: chro¬ 
niques,  nous  insistons  au  contraire  sur  ce  fait 
fondamental  que  dans  'les  dilatations  de  l’aorte 
des  sujets  de  quarante  à  soixante; ans,  les  signes 
cliniques  et  sérologiques  de  syphilis  sont  beaucoup 
moins .  fréquents  i  dans  les  aortites  sans  insuffisance 


(i)  Lian  et  .Vernbs,  Dairôle  étiologique. de iki.ssTplülis 
clans:les;  aortites. Chroniques. .avec  ou  sans. insuffisance  nor- 
ti<iue  et  dans  la  néphrite  hydruri<iue  {Uresse  médicale,  ao  ai, 
J4  mars  1914,  p.  404). 


aorüque  que  dans  les  ^aortites  -avec  msuffisance 
aortique.  Gette  remarque' -capitale  niétite  d^être 
mise  en  - exergue  et  "domine  la 'question  du  rôle 
étiologique  de  la-syphilis- dansi'les 'âffectkms  aor¬ 
tiques. 

Da- statistique  de  Diamet'  Vernes  dormait  à  ce- 
point  de  vue  des  renseignements  importants  (voir 
le  tableau  ci-dessus). 

'Pour  .  contrôler  ces  premiers  résultats,  nous, 
avons  fait  en  1928  une  statistique  portant -sur 
492  malades  .  atteints  d’une  màladie  antérielle-et 
ayant  été  soumis  ■  à  la -séro-réaction  de 'Wasser¬ 
mann  (23  anévrysmes  'aortiques,  '108  aortites  avec 
insuffisance  aortique  sa'ns  rhumatisme  'articulaire 
aigu  dans  les  'antécédents,  70  'aortites -simples,, 
c’est-à-dire  sans  anévrysme  ni 'insuffisance  uor- 
tiq-ue,  291  cas  d’hypertension  'artérielle). 'Nous ■ 
rapporterons  d'abord  les  chiffres  concernant  les- 
affections  .aortiques  ; 


Notre  dernière  statistique,  rapprochée  de  la 
statistique  précédente  de  Pian  ef  Vernes,  montre 
de  toute  évidence  que  l’importance  étiologique 
de  la  sjqohilis  est  bien  moins  grande  dans' l’aortite 
sans  insuffisance  aortique  que  dans 'l’aortite  avec 
insuffisance  aortique  ou  avec  anévrysme.  Si  la 
syphilis  jouait  un  rôle  égal  dans  l’étiologie  des 
aortites  avec  ou  sans  insuffisance  aortique,  on  ne 
voit  pas  pourquoi  les  mêmes  observateurs  auraient 
trouvé  81  p.  100  de  S5q)hilis  dans  les  premières, 
et  seulement  32  p.  '’ioo  (Jans  les  secondes. 'Une  dif¬ 
férence  aussi  considérable  justifie  notre  conclusion. 

La  syphilis  est  donc  pratiquement  toujours  fl 
l'origine  des  anévrysmes  aortiques  ;  élle  est  très  fré¬ 
quente  (81  p.  100  des  cas)  dans  les  aortites  avec 
insuffisance  aoHique  sans  rhumatisme  articulaire- 
aigu  dans  les  antécédents;  elle  n’est  qu’ assez  fré¬ 
quente  dans  les  aortites  chroniques  sans  insuffi¬ 
sance  aortique  ni  anévrysme. 

A  combien  chiffrer  sa  fréquence  dans  ce  der¬ 
nier  groupe  ?  'Deux  remarques  de  sens  contraire 
sont  à  'faire  à  notre  statistique.  D’une  part  le 
chiffre  de  32  p.  100  est  inférieur  "à"  la  réalité,  car  la 
séro-réaction  de  'Wassermann  ne  fé-vèle  pas  tou- 
jours’les  syjihilis'ignorées.  "D’autre  part,  le  chiffre 
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de  32  P .  100  est  trop  élevé  parce  que  la  séro-réac- 
tion  n’a  pas  été  rechercliée  de  parti  pris  chez  tous 
les  sujets  ayant  un  élargissement  de  l'aorte. 
Fatalement,  dans  la  pratique,  011  est  amené  à 
mettre  en  œuvre  la  séro-réaction  un  peu  plus 
sèpcialement  chez  les  sujets  suspects  à  quelque 
titre  de  syphilis.  Toutefois,  notre  impression  est 
que  la  seconde  remarque  est  moins  importante  que 
la  première. 

Notre  conclusion  sera  donc  la  suivante  :  Chez 
les  sujets  de  quarante  à  soixante  ans,  la  sclérose  de 
l'aorte  sans  anévrysme  ni  insuffisance  aortique 
relève  tout  ati  -plus  de  la  syphilis  dans  la  moitié  des 
cas.  Chez  les  sujets  plus  âgés,  le  rôle  étiologique  de 
la  syphilis  dans  la  genèse  des  scléroses  aortiques 
est  beaucoup  moindre. 

L’influence  de  l’âge  n’intervient  pas  dans  les 
considérations  de  fréquence  de  l’origine  syirhili- 
tique  pour  les  aortites  avec  anévrysme  ;  elle  n’in¬ 
tervient  guère  dans  les  aortites  avec  insufflsance 
aortique,  car  c’est  seulement  à  titre  exceptionnel 
que  l’athérome  aortique  des  sujets  âgés  peut 
rendre  les  sigmoïdes  insuffisantes. 

Il - Rapports  de  la  syphilis  et  de  l’athérome. 

La  discussion  précédente  sur  le  rôle  de  la  syphi¬ 
lis  dans  la  genèse  des  aortites  avec  anévrysme  ou 
insuffisance  aortique,  et  des  aortites  simples,  nous 
amène  à  envisager  les  rapports  de  la  S3q)hiliset  de 
l’athérome. 

Comment  concevoir  ces  rapports  ?  Pour  cela, 
il  faut  d’abord  jeter  un  coup  d’œil  d’ensemble  sur 
les  causes  et  le  mécanisme  de  l’athérome,  en 
allant  du  simple  au  Composé. 

La  notion  de  l’origine  toxique  s’impose.  On 
sait  que  des  hétéro-intoxications  comme  le  satur¬ 
nisme,  l’alcoolisme,  des  auto-intoxications  comme 
la  goutte,  le  diabète  peuvent  être  à  l’origine  de 
l’athérome.  D’autre  part,  l’athérome  est  constant 
à  l’autopsie  des  vieillards.  Ses  manifestations 
commencent  souvent  au  voisinage  de  la  cinquan¬ 
taine  pour  atteindre  leur  acmé  dans  la  vieillesse. 
Il  nous  paraît  donc  séduisant  de  considérer  que 
l’athérome  est  la  conséquence  d’un  trouble  de  la 
nutrition,  provoquépardesperturbationsviscérales 
endocriniennes,  tissulaires,  à  peine  entrevues.  La 
seule  particularité  hurriorale  jusqu’à  présent  relevée 
et  concernant  ce  trouble  nutritif  est  l’hypercho- 
lestérinémie.  Cette  h3q)erchôlestérinémie  est  fré¬ 
quente  au  cours  dès  àrtérites  chroniques,  quelle 
qu’en  soit  la  cause  ;  elle  se  rencontre  aussi  au 
cours  de  l’artérite  syphilitique.  De  même  au: cours 
de  rh5q)ertension,  on  peut  constater  cette  hyper¬ 


cholestérinémie,  que  l’hypertension  soit  ou  non 
d’origine  S5q)hilitique. 

Ainsi  l’athérome  nous  apparaît  comme  étant  le 
résultat  d’une  perturbation  générale  de  la  nutri¬ 
tion.  Celle-ci  est  la  conséquence  parfois  d’une 
intoxication  bien  connue  (saturnisme,  goutte),  le 
plus  souvent  d’une  d^^scrasie  encore  imprécise 
qui  est  en  quelque  sorte  la  rouille  de  la  vie,  selon 
l’expressioq  de  Peter,  c’est  la  dyscrasie  de  la  cin¬ 
quantaine,  puis  de  la  vieillesse.  Il  existe  un  état 
dyscrasique  du  dernier  tiers  de  l’existence  qui  se 
manifeste  en  particulier  par  trois  ordres  de  troubles, 
soit  isolés,  soit  le  plus  souvent  simultanés  :  ce 
sont  rh}qpertension,  les  scléroses  viscérales,  les 
scléroses  artérielles.  Ce  sont  des  nuances  de  l’état 
dyscrasique  causal  qui  déterminent  l’apparition 
de  l’un  de  ces  troubles,  ou  des  trois  à  la  fois  (Lian 
et  Lambling)  (i). 

En  partant  de  cette  notion  générale  directrice, 
il  reste  à  envisager  le  rôle  des  facteurs  mécaniques 
et  dés  facteurs  infectieux  dans  la  genèse  del’athé- 
rome.  Ainsi  toute  hypertension  artérielle  d’évolu¬ 
tion  un  peu  longue  coexiste  avec  de  l’athérome,. 
mais  il  est  séduisant  de  penser  que  la  tension  anor¬ 
male  des  parois  artérielles  ne  fait  que  favoriser  la 
fixation  des  viciations  humorales  accompagnant 
ou  causant  la  perturbation  tensionnelle. 

Quant  aux  infections  aiguës  (typhoïde,  etc.)  et 
chroniques  (syphilis)  incriminées  dans  la  genèse 
de  l’athérome,  elles  peuvent  à  notre  avis  interve¬ 
nir  sous  deux  grandes  modalités.  Ou  bien  l’infec¬ 
tion  a  causé  une  lésion  artérielle  locahsée  en  un 
ou  .plusieurs  points  :  on  peut  alors  concevoir  que 
cette  altération  locale  soit  susceptible  de  subir 
ultérieurement  une  perturbation  dégénérative, 
en  raison  des  mauvaises  conditions  de  nutrition 
de  laparoi  artérielle  lésée  antérieurement.  Ou  bien 
il  s'agit  d’un  processus  athéromateux  atteignant 
la  plupart  des  grosses  et  des  moyennes  artères, 
et  il  y  a  heu  de  penser  que  la  toxi-infection  cau¬ 
sale  a  laissé  à  sa  suite  diverses  perturbations  vis¬ 
cérales  et  tissiflaires,  entraînant  comme  consé¬ 
quence  les  troubles  humoraux  générateurs  de 
l’athérome.  Ainsi  l’athérome  est  un  processus  dégé¬ 
nératif  artériel  d’origine  toxique,  favorisé  ou  non 
dans  sa  localisation  par  des  facteurs  mécaniques 
ou  infectieux. 

Les  perturbations  viscérales  ou  tissulaires,  dont 
dépendent  les  troubles  humoraux  générateurs  de 
l’athérome,  sont  susceptibles  de  relever  de  nom¬ 
breuses  causes,  les  unes  connues  (infectieuses, 
coinme  la  syphüis  ;  toxiques,  comme  le  satur- 

(i)  I,IAN  et  Lambluig,  1,’hypertension  et  l’artériosclé¬ 
rose  (leurs  rapports  cliniques  et  pathogéniqUes)  (Journal 
médical  français,  mars  1924,  p.  90). 
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nisme,  la  goutte),  les  autres  inconnues  (comme 
celles  qui  sont  la  rançon  de  l’âge  critique  et  de  la 
vieillesse. 

Ainsi  nous  nous  représentons  la  syphilis  comme 
susceptible  de  causer  des  lésions  artérielles  par 
deux  grands  mécanismes  :  a)  l'un  direct  et  local  : 
c’est  la  localisation  artérielle  du  tréponème  pâle; 
les  manifestations  en  sont  les- ■  artérites , ..syphili¬ 
tiques  susceptibles  de  présenter  en  certains  points 
une  dégénérescence  athéromateuse  toute  limi¬ 
tée  et  secondaire  ;  h)  l’autre  indirect  et  général  : 
la  syphilis  cause  ou  favorise  l’apparition  des 
troubles  humoraux  dont  l’expression  anatomique 
est  l’athérome,  ces  mêmes  troubles  humoraux 
étant  susceptibles  de  relever  d’autres  maladies, 
ou  même  d’être  simplement  une  sorte  de  rouille 
de  la  vie. 

Par  conséquent,  l’artérite  syphilitique  est  une 
lésion  caractéristique  propre  aux  sujets  injectés 
par  le  tréponème,  l’athérome  est  un  processus  dégé¬ 
nératif  artériel  relevant  de  troubles  humoraux  cau¬ 
sés  suivant  les  cas  par  diverses  intoxications  ou 
injections  parmi  lesquelles  la  syphilis. 

Telle  est  la  façon  dont  nous  nous  représentons 
les  rapports  de  la  syphilis  et  de  l’athérome. 
Cette  conception  générale  est  également  valable 
à  nos  yeux  pour  les  scléroses  viscérales  et  pour 
l’hypertension  artérielle,  qui  sont  susceptibles,  selon 
les  cas,  d’être  sous  la  dépendance  directe  ou  indi¬ 
recte  de  la  syphilis.  Ainsi  le  tréponème  pâle  est 
générateur,  selon  le.3  cas,  ou  bien  de  lésions  locales 
spécifiques,  ou  bien  de  simples  modifications  de 
terrain  non  spéciales  à  la  syphilis. 

III.  —  Artèrites  pulmonaires. 

L’origine  syphilitique  de  toutes  les  artèrites 
pulmonaires  a  été  formulée  par  M.  Arrillaga  (i). 
D’après  cet  auteur,  même  lorsque  l’artérite  pul¬ 
monaire  a  l’allure  secondaire  comme  dans  le 
rétrécissement  mitral  ou  les  scléroses  broncho¬ 
pulmonaires,  elle  est  cependant  syphilitique,  l’af¬ 
fection  cardiaque  ou  broncho-pulmonaire  n’a 
joué  qu’un  rôle  favorisant  et  localisateur. 

Nous  ne  disposons  pas  personnellement  d’un 
assez  grand  nombre  d’observations  à  la  fois  ana¬ 
tomiques  et  cliniques  pour  formuler  une  conclu¬ 
sion  ferme. 

Mais  notre  impression  clinique  est  que  l’opi¬ 
nion  de  M.  Arrillaga  est  trop  exclusive. 

Nous  pensons  que,  dans  les  artèrites  piümo- 
naires  secondaires  à  une  cardiopathie  mitrale, 
la  syphilis  ne  joue  qu’un  rôle  effacé;  les  facteurs 

(i)  Arrillaga,  I,a  arteritis  pulmonar.  Cardiacos  negros. 
Buenos-Aires,  1925,  Bibreria  «  el  Ateneo  ». 
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étiologiques  principaux  sont  l’infection  causale 
de  la  cardiopathie  valvulaire,  les  perturbations 
mécaniques  et  toxiques  de  la  petite  circulation 
liées  à  son  hypertension. 

Dans  les  artèrites  pulmonaires  secondaires  à 
une  sclérose  broncho-pulmonaire,  le  rôle  de  la 
syphilis  est  plus  important,  car  elle  est  suscep¬ 
tible  d’être  la  cause  à  la  fois  des  lésions  broncho¬ 
pulmonaires  et  de  l’artérite,  réalisant  ainsi  ce  que 
le  professeur  Escudero  (2)  nomme  la  maladie 
d’Ayerza  (cardiaques  noirs). 

Enfin  dans  les  artèrites  pulmonaires  primitives 
le  rôle  de  la  syphilis  est  certes  très  important 
comme  dans  les  aortites.  Mais,  comme  pour  ces 
dernières,  nous  ne  pensons  pas  que  la  syphilis  soit 
le  seul  facteur  étiologique.  Par  contre,  pour  les 
artèrites  pulmonaires  avec  anévrysme,  nous 
sommes  portés  à  admettre  l’origine  constante 
syphilitique,  car  l’artérite  ectasiante  est  une 
lésion  caractéristique  du  processus  syphilitique. 

IV.  —  Artèrites  cérébrales. 

Nous  ne  disposons  pas  d’un  nombre  assez  grand 
d’observations  personnelles  anatomiques  et  cli¬ 
niques  pour  donner  une  opinion  basée  sur  des 
chiffres. 

Mais  les  notions  générales  que  nous  avons 
acquises  par  l’étude  des  aortites  et  aussi  parcelle 
de  l’angine  de  poitrine  d’origine  cardio-artérielle, 
par  celle  des  artèrites  oblitérantes  en  général,  de 
l’hypettension  artérielle,  nous  font  considérer 
qu’une  différence  fondamentale  doit  être  faite 
selon  que  les  malades  n’ont  pas  atteint  ou  ont 
dépassé  la  cinquantaine. 

D’ailleurs,  en  nous  exprimant  ainsi,  nous  ne.  fai¬ 
sons  que  paraphraser  l’adage  classique  disant 
qu’un  sujet  hémiplégique  sans  cardiopathie  doit 
être  considéré  comme  étant  presque  toujours 
syphilitique.  En  effet,  l’aphorisme  classique  vise 
bien  les  sujets  jeunes.  C’est  dire  implicitement 
qu’au  delà  de  la  cinquantaine,  et  surtout  au  delà 
de  la  soixantaine,  la  plupart  des  auteurs  admet¬ 
taient  déjà  avant  nous  que  l’hémiplégie  par  throm¬ 
bose  cérébrale  relève  le  plus  souvent  d’un  athé- 
rome  banal. 

V.  —  Artèrites  oblitérantes  des  membres 
inférieurs. 

Nous  n’avons  pas  besoin  de  parler  ici  des  gan¬ 
grènes  des  vieillards,  car  nous  pensons  que  tous 

(2)  Escudero,  Ees  cardiaques  noirs  et  la  maladie  de 
Ayerza  {Archives  des  maladies  du  cœur,  juillet  1926,  p.  439). 
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ies  auteurs  sont  d’accord  pour  admettre  qu’elles 
sont  le  résultat  d’uu  athérome  banal. 

Par  contre,  il  est  important  d’envisager  les 
artérites  sténosantes  de  l’âge  mûr,  et  aussi  celles 
<le  l’âge  critique.  A  priori,  en  effet,  on  serait  porté 
à  croire  que,  dans  ce  domaine,  la  syphilis  est  le 
principal  facteur  étiologique. 

A  notre  avis,  il  n’en  est  rien.  Déjà  l’on  connaît 
les  remarques  de  Parkes  Weber,  de  Léo  Buerger 
qui  insistent  sur  l’absence  quasi  constante  de  la 
syphilis  dans  les  artérites  juvéniles.  Dian  avec 
P.  Puech  et  O.  Viau  (i)  ont  rapporté  à  ce  propos 
une  statistique  de  52  observations  personnelles 
de  claudication  intermittente  par  artérite  obli¬ 
térante.  Parmi  ces  cas,  frappant  pour  la  plupart 
des  sujets  de  quarante  à  cinquante  ans,  ils  n’ont 
trouvé  que  6  syphiUtiques  :  2  syphihs  avouées,  une 
séro-réaction  de  Wassermann  fortement  positive, 
3  séro-réactions  faiblement  positives. 

On  peut  donc  conclure  que  la  syphilis  ne  joue 
qu’un  rôle  effacé  dans  l’étiologie  des  artérites 
sténosantes  des  membres  inférieurs. 

VI.  —  Artérites  sténosantes  de  l’artère 
sous-clavière. 

Notre  opinion  est  ici  toute  différente  de  celle 
que  nous  avons  formulée  pour  les  artérites  des 
meihbres  inférieurs.  Cette  distinction  s’explique 
aisément  par  le  fait  que  les  artérites  sténosantes 
•de  la  sous-clavière  ne  sont,  en  général,  que  le 
résultat  de  l’extension  de  proche  en  proche  d’une 
aortite. 

On  connaissait  depuis  longtemps  le  fait  qu’une 
aortite  peut  entraîner,  en  l’absence  de  tout  ané¬ 
vrysme,  lé  rétrécissement  de  l’orifice  du  tronc 
artériel  brachio-céphahque  ou  de  la^  sous-cla¬ 
vière  gauche  par  une  plaque  d’aortite.  Plus  tard. 
Paillard  avait  insisté  sur  l’intérêt  de  la  mesure 
de  la  tension  artérielle  et  de  l’indice  oscillçmé- 
trique  pour  le  diagnostic  des  aortites. 

Enfin  Pian  avec  Gilbert-Dreyfus  et  P.  Puech  (2) 
■ont  décrit  le  syndrome  de  l’ artérite  sténosante 
sous-clavière  caractérisée  par  la.  coexistence  : 
■a)  d’un  souffle  systolique  intense  siégeant  dans 
la  sous-clavière  au-dessus  de  la  clavicule  et  coexis¬ 
tant  avec,  un  souffle  systolique  léger  de  la  base  ; 

(1)  JyiAN,  Puech  et  Viau,  De  l’étiologie  des  artérites 
oblitérantes  des  membres  inférieurs  se  traduisant  par  la 
claudieation  intermittente  (Soc.  méd.  des  hôpitaux,  n»  14, 
séance  du  29  avril  1927). 

(2)  Dian,  Gilbert-Dreyfus  et  P.  Puech,  Importance 
de  la  recherche  et  de  la  constatation  d’un  souffle  systolique 
du  creux  sus-claviculaire  pour  le  diagnostic  des  artérites 
incomplètement  oblitérantes  de  la  sous-clavière  (Soc.  médi¬ 
cale  des  hôpitaux,  séance,  du  22- juillet  1927,  n»  26). 


h)  d’une  diminution  unilatérale  portant  isolé¬ 
ment  ou  simultanément  sur  la  tension  artérielle 
et  l’indice  oscillométrique.  Ils  ont  concln  :  «  la 
part  de  la  syphüis  paraît  nettement  plus  impor¬ 
tante  que  dans  les  artérites  des  membres  infé¬ 
rieurs,  ce  qui  s’explique  vraisemblablement  par 
l’atteinte  fréquente  de  la  crosse  aortique  par  la 
syphilis,  les  lésions-,  syphilitiques  de  la  crosse  de 
l’aorte  se  montrant  ainsi  susceptibles  de  s’étendre 
à  l’origine  des  grosses  artères  qui  naissent  à  ce 
niveau.  »Dans  les  7  observations  de  ce  mémoire, 
la  S3q)hihs  a  été  trouvée  3  fois. 

Malgré  l’article  récent  de  Landau  et  Held,  de 
Varsovie  (3),  considérant  que  l’artérite  sténo¬ 
sante  de  la  sous-clavière  est  un  stigmate  de  syphi¬ 
lis,  nous  maintenons  notre  conclusion  antérieure. 
L’aortite  n’est  pas  toujours  syphilitique,  il  n’y 
a  donc  pas  de  raison  d’affirmer  a  priori  l’origine 
syphilitique  d’une  lésion  due  à  l’extension  d’une 
aortite  ;  d’ailleurs  nos  observations  nous  incitent 
à  rester  éclectiques. 

Nous  conclurons  donc  que  l’artérite  sténosante 
de  la  sous-clavière  constitue  une  présomption, 
mais  non  une  certitude  de  S5q)hilis. 

VII. —  Anévrysmes  artériels  périphériques. 

Certes,  quelques  maladies  infectieuses,  comme 
le  rhumatisme  articulaire  aigu,  l’endocardite 
lente  du  type  Jaccoud-Osler,  peuvent  entraîner 
des  anévrysmes  artériels.  Mais,  exception  faite 
de  ces  curiosités  étiologiques,  la  syphilis  joue  ici 
le  rôle  fondamental,  car  l’évolution  ectasiante 
d’une  artérite  est  sa  caractéristique.  Même  lors¬ 
qu’un  traumatisme  intervient,  ce  ne  semble  sou¬ 
vent  être  qu’un  facteur  occasionnel,  la  syphilis 
étant  la  cause  déterminante. 

VIII _ Angines  de  poitrine  d’origine  cardio¬ 

artérielle. 

Des  aortites  et  des  artérites,  nous  rapproche¬ 
rons  les  angines  de  poitrine  d’origine  cardio¬ 
artérielle,  car  l’aortite  et  surtout  la  coronarite  en 
sont  le  principal  substratum  anatomique.  Nous 
laissons  de  côté  ici  les  syndromes  angineux  accom¬ 
pagnant  les  endocardites  clironiques,  les  àngors 
réflexes,  les  angors  névrosiques. 

Nous  envisagerons  séparément  :  a)  la  forme 
commune  de  l’angine  de  poitrine  d’origine  cardio- 

(3)  A.  Dandau  et  J.  Held,  Sur  l’auscultation  des  artères 
du  cou  et  Tutilité  clinique  de  cette  méthode  d’examen.  Un 
nouveau  symptôme  de  l’aortite  syphilitique,  le  signe  de 
l’artère  sous-clavière  gauche  (Arch.  des  maladies  du  cœur, 
août  1930,  p.  497). 
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artérielle,  b)  l’angor  aigu  coronarien  fébrile  de 
Liaii. 

A.  Forme  commune  de  l’angine  de  poitrine 
d’origine  cardio-artérielle  (ancienne  angine 
vraie).  —  ba  statistique  de  Gallavardin  (i)  (1925) 
pour  l’angine  de  poitrine  est  tout  à  fait  enharmonie 
avec  les  notions  générales  qui  se  dégagent  de  la 
statistique  de  Lian  et  Vernes  (1914)  sur  les  aor¬ 
tites.  En  effet,  parmi  ses  486  cas  d’angine  de 
poitrine,  il  y  avait  : 

a.  62  cas  d’aortite  avec  insuffisance  aortique  ; 
la  sjqrhilis  était  certaine  dans  39  cas,  douteuse 
dans  15  cas,  soit  un  total  de  87  p.  100  pour  la 
syphilis  ; 

b.  3  cas  d’anévrysme  aortique,  tous  les  trois  syphi¬ 
litiques  ;  soit  100  p.  100  pour  la  syphilis  ; 

c.  3  cas  de  rétrécissement  aortique  avec  ün  seul 
cas  syphilitique,  soit  33  p.  100  pour  la  syphilis  ; 

d.  418  cas  d’angor  d’effort  sans  l’une  des  trois 
affections  précitées,  avec  seulement  52  syphilis 
certaines,  et  33  cas  de  syphilis  douteuse,  soit 
21  p.  100  pour  la  syphilis. 

Dans  l’ensemble,  la  statistique  compte  donc 
20  p.  100  de  syphilis  certaines  et  10  p.  100  de 
syphilis  douteuses. 

En  somme,  abstraction  faite  de  l’anévrysme 
aortique  et  de  l’aortite  avec  insuffisance  dont  on 
connaît  l’origine  si  fréquemment  syphilitique,  la 
syphilis  n’a  été  trouvée  par  Gallavardin  avec 
certitude  que  dans  12  p.  100  des  cas  d’angor 
d’effort.  Or  ces  cas  sans  insuffisance  aortiqufe  et 
sans  anévrysme  représentent  la  presque  totalité 
des  angors  d’effort,  exactement  87  p.  100  daffis  la 
statistique.  Ainsi  donc  il  est  loin  d’être  habituel 
de  trouver  la  syphilis  à  l’examen  des  sujets 
atteints  d’angor  cardio-artériel. 

Gallavardin  rapporte  20  cas  de  syndrome  angi¬ 
neux  grave  avec  marche  vers  la  terminaison 
fatale  et  autopsie.  Sur  ces  20  observations,  5  con¬ 
cernent  des  sujets  qui  avouent  la  syphilis,  4  autres 
qui  ont  un  Wassermann  positif,  et  ii  chez  lesquels 
ni  par  la  clinique,  ni  par  la  séro-réaction,  ni  par 
l’anatomie  pathologique,  on  n’a  trouvé  de  lésions 
syphilitiques.  Parmi  les  9  cas  de  syphiUs,  iTy  a 
4  aortites  avec  insuffisance  aortique.  Ces  données 
anatomo-cliniques  sont  en  harmonie  avec  la  sta¬ 
tistique  clinique  de  Gallavardin. 

Elles  sont  également  tout  à  fait  en  harmonie 
■nvec  la  statistique  antérieure  de  Dian  et  Vernes 
(1914)  et  avec  notre  statistique  de  1928,  rappor¬ 
tée  plus  haut  à  propos  des  aortites.  On  y  voit 
d’une  façon  générale  la  quasi-constance  de  l’ori¬ 


gine  syphilitique  des  anévrysmes  aortiques,  la 
très  grande  fréquence  de  l’origine  syphilitique 
des  aortites  avec  insuffisance,  la  beaucoup  moins 
grande  fréquence  de  l’origine  S3'philitique  des 
aortites  sans  insffisance  aortique  ni  anévrysme. 
Par  conséquent,  à  l’origine  de  l’aortite,  ou  de  la 
•  coronarite  responsable  de  la  plupart  de  ces  angors 
cardio-artériels,  il  faut  certes  faire  une  place 
notable  à  la  syphilis,  et  cela  surtout  chez  les  sujets 
avant  cinquante  ans.  Mais,  au  delà  de  cinquante 
ans,  le  rôle  de  la  S3philis  devient  minime  lorsqu’il 
ne  s’agit  pas  d’anévrysme  ou  d’aortite  avec  insuf¬ 
fisance  ;  ici  l’athérome  avec  ses  causes  banales  et 
imprécises  reprend  tous  ses  droits.  Cette  opinion 
déjà  formulée  par  Dian  avec  Vernes  (2),  avec 
Finot  (3)  et  Dambling  (4)  dans  diverses  publica¬ 
tions  et  dans  son  Traité  des  maladies  du  cœur  (5} 
trouve  donc  sa  pleine  confirmation  dans  l’inté¬ 
ressante  statistique  de  M.  Gallavardin. 

Nous  venons  de  faire  une  statistique  dans  les 
dossiers  de  notre  service  à  l’hôpital  Tenon  et 
dans  nos  fichiers  de  ville.  Nous  avons  retenu 
283  observations  d’angor  d’origine  cardio-arté¬ 
rielle  dans  lesquelles  ou  bien  la  syphilis  était  cli¬ 
niquement  avérée,  ou  bien  la  séro-réaction  de 
Wassermann  et  de  Hecht  avait  été  pratiquée. 
Nous  avons  laissé  de  côté  toutes  nos  observations 
dans  lesquelles  la  séro-réaction,  de  Wassermann 
n’a  pas  été  recherchée.  Or,  sur  nos  283  observa¬ 
tions  de  forme  commune  d’angor  cardio-artériel, 
nous  trouvons  70  syphilis  certaines  et  6  douteuses. 
Même  en  incorporant  les  cas  douteux  parmi  les 
cas  syphilitiques,  nous  ne  trouvons  donc  la  syphi¬ 
lis  que  dans  27  p.  100  des  cas. 

Par  conséquent,  l’existence  d’une  angine  de 
poitrine  d’origine  cardio-artérielle  (ancienne  an¬ 
gine  vraie)  ne  constitue  pas  une  présomption  de 
syphilis.  D’origine  ne  semble  être  syphilitique 
que  dans  un  tiers  des  cas  environ.  ' 

B.  Angor  aigu  coronarien  fébrile.  — 
Alors  que  le  diagnostic  d’infarctus  du  myo¬ 
carde  était  considéré  comme  du  seul  ressort  de 
la  table  d’autopsie,  Dian  montra  en  1921  (6)  que 
le  diagnostic  clinique  est  possible  quand  on  cons¬ 
tate  l’apparition  brusque  d’un  état  de  mal  angi¬ 
neux  avec  nausées  et  ^vomissements.  A  vrai  dire, 
d’autres  auteurs  étrangers  avaient  émis  aupa- 

(2)  I,IAN  et  Vernes,  loc.  cit. 

,  (3)  I,IAN  et  Finot,  1,’hyperteusion  artérielle.  Flammarion 
édit.,  l'o  édit.,  1924. 

(4)  I,IAN  et  I,AMBLING,  loc.  cit. 

(5)  Tome  IV  du  Traité  de  médecine  Sergent,  Eibadeau 
Dumas  et  Babonneix,  Maloine  édit.- 

(6)  Bian,  Le  diagnostic  clinique  de  l’infarctus  du  myo¬ 
carde  [La  Médecine,  mars  1921,  p.  450). 
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ravaut  une  idée  analogue  ;  tels  sont  Obratzo 
et  Strachesko  (1910),  Hochaus  (1911)  dans  la  lit¬ 
térature  allemande  ;  Herrick  (1912  et  1919)  (i), 
Libman(i9i9)  (2),  Gorliam  (1920)  (3)  dans  la  litté¬ 
rature  américaine;  mais  Lian  ignorait  alors  leurs 
travaux.  D’ailleurs  aucun  autre  travail  français (4) 
neparutsurce  sujetavant  ledeuxième  mémoire  de 
Dian  publié  en  1924  (5) .  Depuis  lors  Weissenbach  (6), 
Donzelot  (7),  de  Massar}',  Déchelle  et  Bouco- 
mont(8),  Clerc  {9),  etc.,  ont  publié  quelques  obser¬ 
vations.  Lian,  élargissant  le  débat,  considère 
depuis  1928  (10)  qu’il  y  a  lieu  de  décrire  le  syn¬ 
drome  de  l’angor  aigu  coronarien  fébrile,  ensemble 
clinique  tout  à  fait  spécial,  constitué  par  la 
triade  suivante  : 

a.  Intensité  considérable  et  longue  durée  de  la 
crise  angineuse  se  répétant  plusieurs  jours  consé¬ 
cutifs  et  pouvant  constituer  un  état  de  mal  ; 

h.  Défaillance  cardiaque  aiguë,  surtout  carac¬ 
térisée  par  une  grande  diminution  de  la  tension 
artérielle  ; 

c.  Mouvement  fébrile  durant  huit  à  dix  jours. 
Indépendamment  de  ses  caractères  cliniques 
qui  suffiraient  à  l’individualiser,  ce  syndrome  a 
en  outre,  d’après  Lian,  une  base  anatomique  :  il 
est  la  traduction  d’une  grande  ischémie  myocar¬ 
dique  d’origine  coronarienne,  en  général  liée  à 
une  poussée  extensive  de  coronarite  oblitérante. 
Il  y  a  tous  les  intermédiaires  entre  les  cas  où  la 
poussée  de  coronarite  entraîne  seulement  une 
grande  iscliémie  sans  lésions  myocardiques,  ou 
une  grande  ischémie  soit  avec  infarctus  seule¬ 
ment  visiffie  à  l’examen  histologique  (Auber- 
tin)  (il),  soit  avec  un  grand  infarctus  avéré. 

A  cette  triade  constituant  la  forme  pure  ou 
myocardique,  s’ajoutent,  selon  les  formes  cli- 

(1)  Heeeick,  Journ.  Amer.  med.  Assoc.,  25  janvier  1919, 

(2)  I,IBMAN,  Med.-  Record,  New-York,  191g,  n”  96,  p.  521. 

(3)  Gokilam,  Albany  Med.  Ann.,  1920,  n»  41,  p.  109. 

(4)  Nous  en  exceptons  le  travail  de  Gablavaedin,  Joiern  . 
de  mdd.  de  Lyon,  sept.  1927,  qui  n’a  porte  que  sur  les  formes 
non  angineuses  de  l’infarctus  myocardique. 

(5)  I,ian  et  POLLET,  1,’etat  de  mal  cardio-gastro-angi¬ 
neux  et  l’infarctus  du  myocarde  {Presse  médicale,  n“  41, 
21  mai  1924,  p.  441). 

(6)  Weissenbach  et  Kaplan,  Un  cas  d’infarctus  du 
myocarde.  Etat  de  mal  angineux  hyperalgique  {Soc.  inéd. 
des  hâp.  de  Paris,  séance  du  19  février  1926,  et  Presse  médi¬ 
cale,  14  juillet  1926,  p.  881). 

(7)  Donzelot,  1,’infarctus  du  myocarde  {Soc.  méd.  hôpi¬ 
taux  de  Paris,  g  février  1928). 

(8)  Thèse  Doucomont,-  Paris,  '  1929,  Tac  éditeur  (avec 
bibliographie  complète). 

(9)  Clerc,  D’obstruction  coronarienne  aiguË  {Journ.  méd. 
franç.,  février  1930). 

(10)  Dian  et  Puech,  D’infarctus  du  myocarde  et  l’angor 
aigu  coronarien  fébrile  (Soc.  médicale  des  hôp.  de  Paris, 
séance  du  24  février  1928,  n”  7). 

(11) - Aubertin,  Rupture  du  cœur  {Presse  médicale,  4  ]imi 
1924,  p.  485). 


niques,  soit  tin  frottement  péricardique  (forme 
myocardo-péricardique),  soit  des  nausées  et  des 
vomissements  (état  de  mal  cardio-gastro-angi- 
neux),  soit  des  accidents  infectieux  (formes 
infectieuses)  ;  il  existe  aussi  des  formes  iiicom 
plètes. 

Liai!  (12),  sur  34  observations  personnelles  d’an- 
gor  aigu  coronarien  fébrile,  n’a  trouvé  que  deux 
fois  la  syirhilis.  Sur  89  cas,  Lévine  ne  relève  que 
3  réactions  de  Wassermann  positives.  Sur  les 
14  cas  de  Donzelot,  un  seul  est  porteur  de  stig¬ 
mates  tréponémiques  nets.  Carey  F.  Coombs  (13), 
sur  100  observations  personnelles,  n’en  relève 
qu’une  d’origine  syphilitique. 

Il  semble  donc  bien  que  la  syphilis  joue  dans 
l’angor  aigu  coronarien  fébrile  un  rôle  étiologique 
plus  effacé  que  dans  la  forme  commune  des 
angors  cardio-artériels. 

IX.  —  Hypertension  artérielle. 

L’élévation  de  la  tension  artérielle  peut  rele¬ 
ver,  cliez  un  sj^philitique,  de  l’un  des  principaux 
mécanismes  suivants  : 

'  1°  Hypertension  des  aortites  syphüitiques  réa¬ 

lisant  une  formule  tensionnelle  divergente  avec 
My  (tension  moyenne)  et  Mn  sensiblement  nor¬ 
males,  par  exemple  Mx  22,  My  9,  Mn  6. 

2°  Hypertension  des  néphrites  S3q)hilitiques 
réalisant  une  formule  tensionnelle  où  les  tensions 
Mx,  My  et  Mn  sont  toutes  les  trois  augnientées .  : 

soit  formule  concordante  (14),  par  exemple 
Mx  22,  My  14,  Mn  ii  ; 

soit  formule  convergente,  s’il  y  a  grande  insuf¬ 
fisance  cardiaque  :  Mx  22,  My  16,  Mn  13  ; 

soitformule  divergente  (15)  siune  aortite  s’ajoute 
à  l’hypertension  d’origne  rénale  ;  Mx  22,  Mj^  ii, 
Mn  8. 

30  Hypertension  permanente  solitaire  :  mêmes 
formules  tensionnelles  que  dans  l’hypertension 

(12)  DiAN,  D’ahgoraigu  coronarien  fébrile  (d’ajirés  34 obser¬ 
vations  personnelles)  {Paris  médical,  6  juillet  1929  et  27  juil¬ 
let  1929); —  Des  modifications  électrocardiographiques  dans 
l’angor  aigu  coronarien  fébrile  (d’après  14  observations  per¬ 
sonnelles)  {Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  séance  du  12  juil¬ 
let  1929); — D’angor  aigu  coronarien  fébrile,  in  Qwcsiions  e/i- 
niques  d’actualité,  2“  série,  1930,  et  Problèmes  actuels  de 
pathologie  médicale,  1931,  édit.  Masson. 

(13)  Carey  F.  Coombs,  Syphilis  of  the  heart  and  great 
vessels  {The  Lancet,  2,  9  et  16  août  1930). 

(14)  Dian,  Article  A  ppareil  circulatoire  in  Technique  cli¬ 
nique  médicale  Sergent,  i'»  édition,  1913,  Maloine  édit.  ;  — 
Tension  maxiuia  et  tension  moyenne  (leurs  valeurs  concor¬ 
dantes,  convergentes,  divergentes)  {Soc.  biologie,  30  mai 
1931)-  Des  chiffres  normaux  de  tension  sont  Mx  i3,My  g,  Mn6 

(15)  Dian,  Comment  interiiréter  les  chiffres  fournis  par 

un  sphygmonianoniètre  {L’Hôpital,  1921,  janvier,  A);  — 
Hypertension  artérielle  divergente  '  (À  médicale  pra¬ 
tique,  1931,  p.  211,  et  Pratique  médicale  jrançaise,  janvier 
I93I)-  1 
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d’origine  rénale,  mais  l’examen  clinique  et  biolo¬ 
gique  ne  décèle  aucune  perturbation  rénale. 

4°  Hypertension  légère  des  tachycardies  par 
hypersympathicotonie  {avec  ou  sans  basedo¬ 
wisme),  par  exemple  Mx  15  ou  16,  My  9,  Mn  6. 

I/’hypertension  des  aortites  syphüitiques  a  une 
origine  mécanique,  liée  à  l’existence  de  la  sclérose 
aortique.  Celle  des  hypersympathicotonies  est 
liée  à  l’éréthisme  cardiaque. 

Seules  les  deux  autres  variétés  d’hypertension 
artérielle  permanente  (variétés  2  et  3)  constituent 
ce  qu’on  appelle  communément  l’hypertension 
artérielle.  C’est  à  ces  cas  que  s’appliquent  les 
deux  théories  classiques  :  l’hypertension  perma¬ 
nente  est  toujours,  pour  Widal,  d’origine  rénale  ;  — • 
elle  est  toujours  due,  pour  le  professeur  Vaquez,  à 
une  hyperactivité  des  capsules  surrénales  ou  du 
système  chromaffine  ;  quand  elle  s’accompagne 
d’une  néphrite,  celle-ci  est  tardive  et  est  la  con¬ 
séquence  de  l’hypertension. 

Ivian  (i)  a  considéré  ces  deux  théories  comme 
trop  exclusives,  et  proposé  l’interprétation  sui¬ 
vante  :  l’hypertension  artérielle  est  l’expression 
de  troubles  humoraux  engendrant  une  hyperexci; 
tabilité  du  sympathique  vasculaire  (Cian,  Stoï- 
cesco  et  Vidrasco)  (2)  ;  ce  syndrome  endrocrino- 
sympathique  est  en  général  la  conséquence  directe 
d’une  maladie  générale,  mais  celle-ci  lèse  souvent 
en  même  temps  les  reins,  et  la  maladie  rénale  accen¬ 
tue  laperturbation  endocrino-sympathique  hyper¬ 
tensive  ;  à  titre  exceptionnel,  le  syndrome  endo¬ 
crino-sympathique  hypertenseur  peut  être  exclu¬ 
sivement  sous  la  dépendance  d’une  néphrite. 
Cette  notion  d’une  maladie  générale,  sorte  de 
diathèse  commandant  l’hyperactivité  hyperten¬ 
sive  du  sympathique  vasculaire,  a  été  admise 
ensuiteparl^aubry  (3),Pellissier(4),  Dumas  (5),  etc. 

Ces  notions  générales  s’appliquent  aisément  à 
la  syphilis  :  celle-ci  déclenche  directement  le  syn¬ 
drome  endocrino-sympathique  hypertenseur, 
mais  celui-ci  est  souvent  accentué  par  une  né¬ 
phrite  syphilitique  et  une  aortite  syphilitique 
concomitantes.  C’est  cette  notion  que  Gallavar- 
din  a  concrétisée  dans  l’appellation  de  néphro- 
aortites  syphilitiques. 

(1)  I,IAN  et  I,AMBLmo,  loc.  cit.  {Journal  médical  fran¬ 
çais,  mars  1924).  —  I,ian  et  Barrieü,  Fréquence  et  Impor¬ 
tance  des  lésions  rénales  dans  l’hyijertension  artérielle  per¬ 
manente  {Soc.  méd.  hâp.,  25  juillet  1924,  p.  1296).  —  Pian 
et  Finot,  loc.  cit.,  1924,  i  vol.,  Flammarion  édit. 

(2)  PIAN,  SIOICESCO  et  Vidrasco,  De  l’état  du  système 
nerveux  végétatif  dans  l’hypotension  et  l’hypertension  arté¬ 
rielles  permanentes  {Presse  médicale,  9  octobre  1929). 

(3)  Patjbry  et  Doumer,  Pathogénie  de  l’hypertension 
artérielle  {Presse  méd.,  30  juin  1926,  p.  Siy). 

(4)  Pellissier,  Hypertension  artérielle  solitaire  '{Thèse 
Paris,  1927,  Masson  édit.). 

(5)  A.  Dumas,  Presse  méd.,  1931. 


4  Juillet  1931. 

Tous  les  auteurs  s’accordent  à  considérer 
comme  important  le  rôle  de  la  syphiüs  dans  la 
genèse  de  l’hypertension  artérielle  permanente. 

■  Mais  les  opinions  divergent  dès  qu’il  s’agit  de 
préciser  la  fréquence  de  l’hyjiertension  d’origine 
syphilitique. 

Il  semble  bien  que  certains  médecins  aient  des 
tendances  à  considérer  comme  syphilitiques 
toutes  les  hypertensions  artérielles  permanentes 
sans  cause  nette  (goutte,  saturnisme,  néphrite 
d’origine  connue,  etc.). 

Nous  ne  partageons  nullement  cette  opinion. 
Nos  conclusions  s’appuient  sur  la  fréquence  con¬ 
sidérable  de  l’hypertension,  sur  son  apparition 
dans  la  plupart  des  cas  entre  quarante  et  cin¬ 
quante  ans,  sur  le  fait  que  la  ménopause  joue  un 
rôle  étiologique  chez  la  femme.  Ces  diverses 
raisons,  jointes  à  l’absence  fréquente  de  tout  signe 
clinique  et  biologique  de  syphilis  chez  les  hyper¬ 
tendus,  nous  font  penser  que  rhyjjertension 
artérielle  permanente  dans  sa  forme  commune 
est  la  conséquence  d’une  perturbation  humorale 
en  rapport  avec  les  modifications  de  l’organisme 
survenant  à  l'âge  critique.  L'hypertension  arté¬ 
rielle  permanente  et  l’athérome  sont  en  quelque 
sorte  deux  modalités  voisines,  mais  distinctes, 
des  changements  de  l’organisme  humain  en 
marche  vers  la  vieillesse. 

Pour  appuyer  nos  impressions  cliniques,  nous 
avons  effectué  en  1928  une  statistique  dqns  nos 
dossiers  de  l’hôpital  Tenon.  Elle  porte  sur  291  hy¬ 
pertendus  qui  ou  bien  ont  avoué  la  sjq^hilis  ou 
présenté  des  stigmates  de  S3q)hilis,  ou  bien  ont  eu 
une  séro-réaction  de  Wassermann  et  de  Hecht. 

Sur  ces  291  hypertendus,  nous  en  avons  trouvé  : 

103,  c’est-à-dire  35  p.  100,  ayant  ou  des  signes 
cliniques  de  syphilis  ou  une  séro-réaction  posi¬ 
tive  ; 

188,  c’est-à-dire  65  p.  100,  n'ayant  pas  de  signes 
cliniques  de  syphilis  et  ayant  une  séro-réaction 
négative.  1 

Certes  des  syphilis  ont  échappé  à  notre  enquête, 
mais  par  contre  la  séro-réaction  a  été  mise  en 
oeuvre  spécialement  dans  des  cas  oh  quelques 
doutes  éveillaient  l’attention.  Enfin,  puisqu’il 
existe  de  nombreux  cas  d’hyiiertension  non  syphi¬ 
litique,  il  est  parfaitement  possible  qu’à  l’âge 
critique  l’hypertension  survienne  chez  un  syphi¬ 
litique  sans  qu’elle  ne  soit  d’origine  syphilitique- 

La  proportion  des  cas  d’origine  syphilitique 
par  rapport  à  la  totalité  des  hypertensions  per¬ 
manentes  se  place  donc  entre  le  tiers  au  moins  et 
la  moitié  au  maximum. 

L’origine  syphilitique  est  d’autant  plus  à  soup¬ 
çonner  que  le  malade  est  plus  jeune  —  non  pas 
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d’autant  plus  que  l’hypertension  est  plus  forte, 
car,  dans  notre  statistique,  la  proportion  des  cas 
syphilitiques  n’est  que  de  22  p.  100  dans  les 
hypertensions  fortes,  tandis  qu’elle  atteint 
40  p.  100  dans  les  hypertensions  légères. 

L’hypertension  d’origine  syphilitique  survient 
habituellement  dix  à  vingt  ans  après  l’accident 
primaire.  Mais  elle  est  susceptible  d’apparaître 
précocement.  Ainsi  M.  Dumas  (de  Lyon)  (i)  a 
rapporté  une  observation  d’hypertension'  arté¬ 
rielle  qui  montre  bien  son  origine,  puisque  ici  le 
traitement  spécKique  a  entraîné  une  baisse  de  la 
tension  artérielle.  Il  s’agit  d’un  sujet  qui  a  pré¬ 
senté  un  chancre  syphilitique  insuffisamment 
traité,  et  qui,  six  mois  après,  présenta  quelques 
troubles  cardiaques,  palpitations,  tach3"cardie. 
Sa  tension  artérielle  est  de  18/12,  Deux  mois 
après  un  traitement  ioduré  et  novarsénobenzo- 
lique,  sa  tension  est  de  14/9.  Nouvelle  suspension 
du  traitement  :  réapparition  des  troubles  car¬ 
diaques,  réascension  de  la  tension  à  17/12.  Reprise 
de  la  thérapeutique  :  la  tension  revient  à  15/11. 

X. — Hypotension  artérielle. 

L’hypotension  artérielle  peut  survenir  au  cours 
de  la  syphilis,  associée  à  un  certain  degré  de  dé¬ 
pression  générale  de  l’organisme  ;  cette  éventua¬ 
lité  est  susceptible  de  se  rencontrer  ici  comme  au 
cours  de  toute  maladie  infectieuse. 

Mais  ce  qui  est  important,  c’est  de  se  demander 
si  la  syphilis  joue  un  rôle  dans  la  genèse  de  l’hy¬ 
potension  artérielle  permanente  d’allure  idio¬ 
pathique  (2).  En  décrivant  ce  syndrome,  nous 
avons  été  amenés  à  le  considérer  comme  étant  sur¬ 
tout  constitutionnel.  Par  conséquent,  ce  n’est 
pas  la  syphilis  acquise,  mais  l’hérédo-syphilis  qui 
seule  pourrait  être  en  cause,  et  nous  pensons 
qu’elle  ne  joue  vraisemblablement  ici  qu’un  rôle 
effacé. 

Mais  une  hypotension  artérielle  permanente 
d’allure  idiopathique  peut  cependant  être  une  mala-  • 
die  acquise,  et  parmi  les  causes  plus  ou  moins 
cadiéés  à  chercher,  il  faut  compter  la  syphilis. 
On  sait  en  effet  que  la  syphilis  peut  causer  des 
lésions  surrénales,  en  particulier  une  surrénalite  1 
scléreuse.  Personhelleinent,  nous  avons  observé 
un  cas  très  intéressant  d’hypotension  artérielle 
syphilitique  (3). 

(1)  A.  Dumas,  Hsrpertensîou  syphilitique  dite  solitaire 
{Paris  méd.,  5  juillet  1924). 

(2)  lyiAN  et  Bix>ndel,  Hypotension  artérielle  pennanentc 
d’allure  idiopathique  {Presse  mld.,  31  août  1927). 

(3)  I4AN  et  BLONDEt,  Hyi^otension  artérielle  pennaneute 
d’allure  idiopathique  {Rapport  au  XX^  Congrès  franç.  de 
méd.,  octobre  1929.  Montpellier). 


Il  s’agissait  d’une  malade  âgée  de  quarante- 
huit  ans,  entrée  dans  notre  service  pour  une  asthé¬ 
nie  considérable.  Elle  pouvait  à  peine  se  tenir 
debout,  et  elle  tombait  si  on  ne  la  soutenait. 
Un  examen  de  la  malade  avait  révélé  une  aboli¬ 
tion  des  réflexes  achilléens  et  rotuliens.  Il  n'exis¬ 
tait  ni  signe  d’Argyll-Robertson,  ni  douleur  à  la 
pression  des  masses  musculaires,  ni  incoordina¬ 
tion  des  mouvements.  On  trouva  une  tension 
artérielle  de  Mx  8,  Mn  5  avec  un  1°  de  7.  Le  pouls 
était  à  100.  Le  cœur  était  normal.  La  séro-réac- 
tion  de  Wassermann  fut  trouvée  ultra-positive. 
Un  traitement  par  le  bismuth  fut  institué  à  rai¬ 
son  de  deux  injections  par  semaine.  Après  un 
mois  de  ce  traitement  se  produisit  une  véritable 
résurrection.  La  malade,  qui  était  dans  rm  état 
d’asthénie  profonde,  tant  phj’sique  qu’intellec¬ 
tuelle,  commence  à  sortir  de  son  apathie.  Elle 
marche  spontanément,  s’intéresse  à  ce  qui  se 
passe  autour  d’elle.  Sa  tension  artérielle  s’élève 
de  Mx  8-Mn  5,  à  Mx  15-Mn  8  en  un  mois  à  peine. 

Or,  chez  cette  malade,  les  signes  eussent  pu 
être  moins  accentués,  ou  rétrocéder  spontané¬ 
ment  ou  ne  s’améliorer  qu’incomplètement,  et 
enfin  aboutir  à  une  hypotension  artérielle  per¬ 
manente  dont  l’origine  serait  restée  difficile  à 
préciser,  si  l’hypotension  n’avait  pas  été  observée 
à  ses  débuts. 

Enfin  nous  signalerons  l’opinion  de  Meineri  (4), 
qui  considère  que  l’hypotension  prolongée  chez 
les  syphilitiques  est  un  signe  d’évolution  de  leur 
maladie.  C’est  là  une  opinion  un  peu  trop  tran¬ 
chée  peut-être,  mais  intéressante  à  connaître, 
puisque  la  mensuration  de  la  tension  artérielle 
est  un  examen  très  facile,  à  la  portée  de  tous. 

(4)  Meineri,  Journ.  italien  des  maladies  vcncr.  cl  de  la 
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RHUMATISME  ARTICULAIRE 
AIGU  FRUSTE  ET 
RHUMATISME  CARDIAQUE 
A  ÉVOLUTION  GALOPANTE 


P.  ABRAMI,  A.  LICHTWITZ  et  ROBERT-WALLICH 

Depuis  les  travaux  de  Vaquez,  de  Daubiy,  de 
Ribierre  et  Pichon,  de  Dian,  pour  ne  citer  que  ceux 
de  l’école  française,  le  caractère  accessoire  des 
manifestations  articulaires  souvent  frustes  de  la 
maladie  de  BouiUaud,  en  regard  de  l’importance  de 
l’atteinte  cardiaque,  apparaît  comme  une  notion 
bien  établie,  même  chez  l’adulte. 

Cependant,  nous  croyons  utile  de  rapporter 
.  l’observation  ci-dessous  qui  a  le  mérite  de  mon¬ 
trer  l’allure  véritablement  galopante,  brûlant 
toutes  les  étapes  habituelles  d’une  endo-myocar- 
dite  rhumatismale,  au  cours  d’un  rhumatisme  arti¬ 
culaire  aigu  fruste,  qui  a  abouti  en  quelques 
semaines  à  la  grande  insnfhsance  cardiaque  totale, 
bien  que  les  lésions  endocarditiques  aient  2)orté 
uniquement  sur  le  seul  orifice  aortique,  affection 
à  l’ordinaire  longtemps  compensée,  surtout  chez 
les  sujets  jeunes. 

Hos...,  manœuvre,  âgé  de  vingt-trois  ans,  entre  dans 
le  service  le  14  avril  1931,  pour  des  phénomènes  de  dys¬ 
pnée  intense,  accompagnés  de  cyanose. 

Tous  ces  aceidents.  sont  d'apparition  récente.  Au  mois 
de  février  dernier,  le  malade,  qui  avait  jusque-là  toujours 
été  parfaitement  bien  portant,  présente,  pendant  une  liui- 
taine  de  jours  environ,  une  courte  période  pendant 
laquelle  il  se  sent  un  peu  fébricitant,  tousse,  a  des  sueurs 
profuses  et  présente  quelques  douleurs  localisées,  à  type 
rhumatismal,,  au  niveau  désarticulations  du  bras  gauche, 

'  poignet,  coude,  épaule  ;  aucune  autre  articulation  n'est 
atteinte,  et  le  malade  ne  cesse  son  travail  que  pendant 
quarante-huit  heures,  et  se  contente,  sur  les  conseils  d'un 
médecin,  de  quelques  frictions  locales  des  articulations 
douloureuses  au  salicylate  de  méthyle. 

Huit  jours  après  ces  phénomènes,  il  présente  pour  la 
première  fois  de  la  dyspnée  d’effort,  au  moment  de  son 
travail,  ou  lorsqu’il  monte  des  étages.  Ces  phénomènes 
vont  en  s’accentuant  dans  le  cornant  du  mois  de  mars.  Il 
présente  alors  de  l’essoufflement,  même  spontané,  noc. 
tume,  et  ce  sont  ces  symptômes  qui  l’amènent  à  l’hôpi¬ 
tal. 

Avant  d’aller  plus  loin,  il  importe  d’insister  sur  ce  fait 
que  le  malade,  bien  que  faisant  des  travaux  de  force,  n’a 
jamais  présenté  le  moindre  essoufflement  avant  son 
atteinte  articulaire  fruste  du  mois  de  février  dernier,  et 
que,  par  ailleurs,  ayant  passé  l’année  dernière  et  il  y  a 
deux  ans  des  conseils  de  révision,  il  n’a  été  trouvé  porteur 
d’aucune  cardiopathie. 

A  l’examen,  ce  qui  frappait  d’emblée  dès  qu’on  exami¬ 
nait  le  malade,  c’était  une  cyanose  des  pommettes,  du 
nez,  des  oreilles,  des  mains,  delà  face  antérieure  des  genoux 
et  des  pieds.  Au  niveau  des  pieds,  on  notait  également 
un  léger  œdème  qui  remontait  jusqu’aux  malléoles. 


4  Juillet  1931. 

IvC  malade  était  dyspnéique,  légèrement  polypnéique 
et  demandait  à  être  assis  dans  son  lit. 

T’examen  de  l’appareil  cardio- vasculaire  révélait  une 
pointe  abaissée  dans  le  sixième  espace  intercostal  et 
battant  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire.  Le  choc 
apexien  donnait  par  instants  l’impression  d’un  rythme 
de  galop.  A  l’auscultation,  on  entendait  d’une  part  u:i 
double  souffle  aortique,  souffle  systolique  doux,  se  propa¬ 
geant  vers  le  cou,  souffle  diastolique  plus;  rude,  se  propa¬ 
geant  vers  l’appendice  xiplioïde  et  la  pointe  du  cœur. 
D’autre  part,  suivant  les  jours,  dans  la  région  apexienne , 
tantôt,  un  rythme  de  galop,  tantôt  nn  souffle  d’insuffi¬ 
sance  mitrale  fonctionnelle,  tantôt  un  roulement  de 
Flindt.  Les  bruits  du  cœur  sont  du  reste  très  assourdis; 
l’orthodiagramme  du  cœur  montre  un  cœur  triangulaire, 
avec  grosse  hypertrophie  du  ventricule  gauche,  mais, 
également  saillie  des  cavités  droites,  pas  de  dilatation  de 
l’aorte  ni  de  l’arc  moyen. 

Les  signes  périphériques  montrent  un  pouls  fort,  bon¬ 
dissant,  dépressible,  régulier,  avec  xme  tension  artérielle 
à  11/3  et  un  pouls  capillaire  très  facile  à,  mettre  en  évi¬ 
dence  au  niveau  du  front  et  des  ongles. 

Par  ailleurs,  on  trouve  un  volumineux  foie  cardiaque 
douloureux,  qui  descend  jusqu’au  niveau  de  la  ligne  ombi¬ 
licale,  bien  que  le  bord  supérieur  ne  soit  pas  abaissé. 

L’examen  pulmonaire  révèle  chez  ce  malade,  qui  pré¬ 
sente  une  petite  toux  fréquente,  une  légère  submatité 
des  deux  sommets  et  une  matité  plus  franche  de  la  base 
droite  avec  abolition  des  vibrations  vocales  et  diminution 
du  murmure  vésiculaire.  A  ce  niveau,  une  ponction 
exploratrice  pratiquée  a  révélé  l’existence  d’un  léger 
épanchement  constitué  par  im  liquide  clair,  citrin,  séro¬ 
fibrineux,  avec  placards  endothéliaux  et  lymphocytes. 
La  recherche  des  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats  s’est 
montrée  négative. 

L’examen  radiographique  des  sommets  les  a  révélés 
indemnes,  mais  a  montré  des  hiles  encombrés  de  gros 
ganglions. 

Notons  par  ailleurs  que  l'examen  du  système  nerveux 
a  révélé  une  abolition  des  deux  réflexes  rotuliens,  ne 
faisant  pas  sa  preuve  chez  ce  malade  qui  ne  présente  ni 
antécédent  ni  stigmate  de  syphilis. 

Notons  enfin  que  l’état  général  du  malade  est  bon, 
qu’il  n’a  présenté  dans  le  service  aucune  élévation  de 
température,  que  les  hémocultures  pratiquées  sont  restées 
négatives,  que  sa  formule  sanguine  est  normale,  que  ses 
urlnps  sont  claires  et  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine, 
ni  hématies,  ni  cylindres,  aucun  signe,  en  un,  mot  qui'  per¬ 
mette  de  penser  à  la  possibilité  d’une  endocardite  infec¬ 
tieuse  maligne  surajoutée.  î 

Le  malade  a  été  soiunîs  à  un  double  traitement  par  le 
salicylate  de  soude,  d’une  part,  par  l’ouabaBie  et  une 
solution  iodée  intraveineuse  d’autre  part.  Jointes  au 
repos,  ces  deux  thérapeutiques  ont  eu  un  effet  salutaire  : 
la  dyspnée  du  malade  a  diminué,  son  bruit  de  galop  a 
disparu,  sa  tension  artérielle  maxima  est  remontée,  de 
deux  unités,  son  foie  a  diminué  dè  voliune,  mais,  bien 
entendu,  il  conservait  une  dilatation  cardiaque  aussi 
importante  qu’à  l’entrée  et  une  fatigabilité  à  l’effort 
extrêmement  rapide. 

Dans  cette  observation,  plusieurs  points  sont 
très  remarquables  :  d’abord  la  rapidité  avee 
laquelle  sont  apparus  les  premiers  signes  d’insuffi¬ 
sance  cardiaque  buit  jours  après  une  atteinte  arti¬ 
culaire  si  fruste  qu’elle  p’a  arrêté'  le  malade  que 
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deux  jours  dans  son  travail,  et  cela  chez  un  sujet 
dont  l’intégrité  cardiaque  antérieure  avait  été 
vérifiée  par  des  examens  médicaux  et  par  l’ab¬ 
sence  totale  de  toute  dyspnée  d’effort,  malgré  un 
métier  très  dur. 

Par  ailleurs,  à  partir  du  moment  où  se  sont 
établis  les  signes  d’insuffisance  cardiaque,  non 
seulement  ces  signes  ont  évolué  avec  une  rapidité 
extrême,  puisque  c’est  en  sept  semaines  que  les 
phénomènes  ont  progressé  et  se  sont  développés, 
le  forçant  à  entrer  à  l’hôpital,  mais  aussi,  au 
moment  de  cette  entrée,  ce  ne  sont  pas  les  phéno¬ 
mènes  d’insuffisance  ventriculaire  gauche  que 
l'on  a  l’habitude  de  constater  dans  les  insuffisances 
aortiques  qui  dominaient;  au  contraire,  c’étaient 
des  phénomènes  d’insuffisance  ventriculaire  droite 
avec  dyspnée,  cyanose,  œdèmes,  volumineuse 
hépatomégalie  douloureuse,  hes  phénomènes  d’in¬ 
suffisance  ventriculaire  gauche  existaient  certes, 
ainsi  que  l’attestait  la  seule  dilatation  considé¬ 
rable  du  ventricule  gauche,  mais  ils  étaient  mas¬ 
qués  par  une  insuffisance  cardiaque  totale. 

Seule  une  myocardie  évolutive  rapide  surajoutée 
pouvait  rendre  compte  de  ces  phénomènes  que 
l’endocardite  aortique  ne  pouvait  expliquer.  Et 
cependant,  malgré  cette  évolution  rapide,  aucune 
manifestation  fébrile  n’a  été  constatée  pendant 
son  séjour  à  l’hôpital. 

M.  Eaubry,  qui  a  bien  voulu  nous  donner  son 
avis  sur  le  malade,  après  l’avoir  soigneusement 
examiné,  a  souhgné  l’importance,  prépondérante 
dans  ce  cas,  du  facteur  myocarditique  surajouté 
qui  seul  peut  expliquer  les  phénomènes  d’insuffi¬ 
sance  ventriculaire  droite  rapide  qui  sont  venus 
corser  et  même  masquer  en  partie  la  symptoma¬ 
tologie  de  l’insuffisance  ventriculaire  gauche. 

Avec  cet  auteur,  il  faut  en  effet  insister  sur  les 
inégalités  de  résistance  des  différents  myocardes 
devant  des  infections  endocarditiques  amenant 
des  insuffisances  valvulaires,  habituellement  bien 
compensées  comme  les  insuffisances  aortiques, 
mais  donnant  quelquefois  Ueu  au  contraire  à  des 
évolutions  galopantes,  par  suite  de  la  défaillance 
myocardique,  que  celle-ci  soit  le  fait  d’une  myo¬ 
cardite  infectieuse  évolutive  rhuniatismale,  comme 
dans  le  cas  actuel,  ou  d’un  état  préalable  d’insuf¬ 
fisance  fonctionnelle  :  de  myocardie. 

Quoi  qu’il  en  soit  et  aussi  imprévisible  qui 
puisse  être  par  avance  le  coefficient  des  réactions 
du  myocarde,  il  faut  retenir  que  tous  les  cœurs 
ne  sont  pas  égaux  devant  l’infection  rhumatismale 
et  qu’un  même  ordre  de  lésions  endocarditiques 
peut,  même  en  l'absence  de  toute  évolution  arti¬ 
culaire  ou  fébrile  apparente,  amener  des  réactions 
évolutives  et  une  décompensation  très  rapide  du 
cœur,  brûlant  toutes  les  étapes  habituelles. 


LA  PRESSION  MOYENNE 
SA  MESURE  ET  SON  INTÉRÊT 
PÔÜR  LA  CLINIQUE 


Pierre  CtLEY  et  D.-WI.  aOMEZ 

Il  y  a  longtemps  que  les  physiologistes  peuvent 
mesurer  la  pression  moyenne  grâce  au  manomètre 
compensateur  de  Marey  ;  cet  instrument  est  un 
simple  manomètre  à  mercure  en  U  dont  une  des 
brandies  porte  un  rétrécissement  amortissant 
les  oscillations  de  la  colonne  mercurielle  qui 
s’établit  ainsi  à  un  niveau  égal  à  celui  de  la 
moyenne.  Dans  le  domaine  de  la  chnique,  Potain 
avait  pu  la  déterminer  par  une  méthode  indirecte 
chez  des  sujets  présentant  du  dicrotisme  du  pouls 
bien  apparent.  En  dehors  de  lui,  personne  ne  s'en 
est  occupé,  et  la  plupart  ignorent  même  ce  que 
c’est  en  réalité. 

Pour  bien  comprendre  ce  qu’est  la  pression 


Tracé  sphygraographique  (fig.  i). 

moyenne,  le  mieux  est  de  considérer  la  courbe  de 
la  pression  artérielle  à  l’intérieur  des  vaisseaux, 
telle  qu’elle  est  fournie  par  un  sphygmogramme 
(voy.  fig.  i).  On  voit  qu’au  cours  d'une  révolution 
cardiaque  cette  pression  passe  par  une  infinité 
de  valeurs  successives,  de  sorte  qu’elle  oscille 
entre  deux  niveaux  extrêmes,  la  maxima  et  la 
minima.  La  pression  moyenne,  est  simplement 
la  moyenne  de  toutes  ces  valeurs.  En  examinant 
par  exemple  sur  la  figure  i  les  variations  de  la 
pression  entre  et  4.  pression  moyenne  à  ce 
moment  est  la  moyenne  du  nombre  infini  d’or¬ 
données  allant  de  zéro  à  la  courbe  et  proportion¬ 
nelles  à  la  pression  que  l’on  peut  écrire  entre  4  et  4 
Notons  qu’il  ne  faut  pas  confondre  la  moyeime 
ainsi  comprise  avec  la  simple  moyenne  arithmé¬ 
tique  entre  la  maxima  et  la  minima  que  certains 
auteurs  ont  calculée,  cette  dernière  étant  la 
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moyenne  de  deux  valeurs  seulement  de  la  pression 
artérielle,  alors  que  la  vraie  moyenne  est  la 
moyenne  de  toutes  ses  valeurs  successives. 

Cette  pression  moyenne,  que  Pachon  a  appelée 
«  moyenne  dj'namique  »  ou  «  pression  efficace  » 
pour  bien  la  distinguer  de  la  moyenne  arithmé¬ 
tique  de  la  maxima  et  la  minima,  est  restée  long¬ 
temps  insaisissable  chez  l’homme.  Du  moins  on  le 
croyait,  car  Marejq  en  découvrant  le  phénomène 
des  oscillations,  avait  dit  que  son  maximum  répond 
à  la  minima.  Cependant  il  n’avait  pas  fait  d’ex_ 
périence  pour  vérifier  son  opinion  et  il  a  été  donné 
plus  tard  à  ceux  qui  les  ont  faites  de  constater 
qu’au  contraire  ce  moment  des  oscillations  répond 
à  la  pression  moyenne.  C'est  Pachon  qui  le  pre¬ 
mier,  dans  une  expérience  sur  son  schéma  de  cir¬ 
culation,  appareil  hydraulique  qui  reproduit  les 
phénomènes  de  la  mécanique  circulatoire,  a 
observé  que  la  contre-pression  qui  fournit  les 
oscillations  les  plus  grandes  a  la  même  valeur 
que  la  pression  moyenne  mesurée  directement  par 
le  manomètre  compensateur  (i) .  Da  méthode  oscil- 
lométrique  permet  donc,  en  réalité,  de  mesurer 
avec  une  grande  facilité  cette  pression  moyenne 
qui  paraissait  échapper  à  nos  investigations,  Da 
complexité  des  phénomènes  biologiques  est  telle 
que  de  bons  esprits  hésitent  à  admettre  la  simi¬ 
litude  des  phénomènes  qui  se  passent  dans  une 
simple  canalisation  hydrauUque  avec  ceux  qui 
ont  lieu  dans  les  vaisseaux.  C’est  pour  lever  toute 
hésitation  à  ce  sujet  que  nous  avons  réalisé  une 
série  d’expériences  analogues  à  celle  de  Pachon 
et  destinées  à  vérifier  l’application  de  son  résul¬ 
tat  à  l’organisme  vivant  (2) .  Dans  nos  expériences, 
faites  sur  le  chien,  nous  avons  obtenu  les  oscilla¬ 
tions  au  niveau  jnême  d’une  artère  en  enfermant 
celle-ci  dans  un  manchon  étanclie  destiné  à  exer¬ 
cer  la  contre-pression;  d’autre  part,  la  pression 
moyenne  était  mesurée  directement  au  moyen 
du  manomètre  compensateur  de  Marey.  Comme 
Pachon  l’avait  vu  sur  son  schéma,  nous  avons 
constaté  que  lè  maximum  d’amplitude  des  oscilla¬ 
tions  a  lieu  quand  la  contre-pression  a  la  valeur 
de  la  pression  moyenne.  Il  nous  semble  donc 
qu’on  peut  admettre  sans  hésitation  la  correspon¬ 
dance  entre  la  moyenne  et  les  oscillations  maxi¬ 
males. 


Passant  maintenant  à  la  réalisation  de  la 
mesure  de  la  pression  moyenne  chez  l’homme, 
nous  croyons  que  le  plus  sûr  moyen  d’y  arriver, 
quoiqu’il  soit  un  peu  laborieux,  est  d’abord  de 
relever  le  tracé  des  oscillations  ou  courbe  oscillo- 
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graphique  (voy.  fig.  2).  Pour  cela;  on  note  l’am- 
pUtude  des  oscillations  de  la  grande  aiguille  de 
l'oscillomètre  de  Pachon  pour  chaque  valeur  de  la 
contre-pression  lue  sur  le  petit  manomètre  de 
l’appareil.  Puis  on  construit  un  graphique  à 
à  l’aide  de  ces  chiffres  en  portant  en  ordonnées 
les  amplitudes  des  oscillations  et  en  abscisses  les 
contre-pre.ssions  correspondantes.  C’est  ainsi,  par 


Mv. 


Tracé  oscillométrique  recueilli  sur  un  sujet  normal  (fig.  2). 


exemple,  que  sur  la  figure  2  on  voit  que  pour  une 
contre-pression  de  9  centimètres  de  mercure, 
les  oscillations  étaient  de  5  divisions  de  l’oscillo- 
mètre.  Sur  cette  courbe  de  la  figure  2,  l’oscilla¬ 
tion  maximale  répond  à  une  contre-pression  de  9  ; 
par  conséquent,  dans  ce  cas,  la  pression  moyenne 
du  sujet  qui  l’a  fournie  était  de  9  centimètres 
de  Hg.  . 

Bien  entendu,  il  faut  observer  certaines  précau¬ 
tions  sans  lesquelles  le  résultat  serait  faussé.  Ce 
sont  d’ailleurs  des  précautions  plus  ou  moins 
communes  à  toutes  les  mesures  de  pression  chez 
l’homme. 

Il  faut  d’abord  que  le  membre  sur  lequel  est 
appliqué  le  brassard  se  trouve  au  même  niveau 
que  la  base  du  cœur,  soit  que  l’on  fasse  coucher  le 
patient,  soit  que  l’on  place  son  bras  au  niveau  du 
cœur.  Si,  en  effet,  ce  niveau  était  différent,  la 
hauteur  de  la  colonne  sanguine  les  séparant  s’addi¬ 
tionnerait  ou  se  retrancherait  du  chiffre  vrai  de  la 
moyenne,  suivant  que  le  bras  serait  au-dessous  ou 
au-dessus  du  cœur.  . 

D’autre  part,  le  brassard  doit  être  appliqué 
très  étroitement  avant  d’être  gonflé.  S’il  est  posé, 
en  effet,  d’une  manière  lâclie,  il  faut  y  introduire 
une  quantité  trop  grande  d’aii  et  l’amphtude  des 
oscillations  diminue. 

De  sujet  doit  être  au  repos  depuis  quelques 
minutes  afin  de  ne  pas  rencontrer  les  réactions 
vaso-motrices  dues  à  l’émotivité  et  surtout 
marquées  au  début  de  l’examen.  Ces  réactions 
vaso-motrices,  peuvent  modifier  l’allure  de  la 
courbe  oscillographique.  Au  cas  où  ces  phéno¬ 
mènes  sont  très  marqués,  il  est  bon  de  procéder 
à  quelques  gonflages  successifs  du  brassgrd,  ce 
qui  peut  faire  céder  les  spasmes  de  l’artère.  Dans 
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la  même  intention,  il  vaut  mieux  relever  la  courbe 
des  oscillations  en  une  seule  fois,  procédant  par 
décompressions  successives,  contre-pression  par 
contre-pression,  aussi  rapidement  que  possible 
au  lieu  dé  dégonfler  et  de  regonfler  le  brassard 
entre  chaque  mesure. 

Inutile  de  souligner  l’importance  qu’ü  y  a  à 
bien  ferme?  hermétiquement  le  séparateur  de  l’os- 
cillomètre  ;  s’il  reste  entr’ouvert,  les  oscillations 
sont  très  atténuées  et  la  lecture  de  la  moyenne 
difficile. 

Malgré  toutes  ces  précautions,  il  arrive  quelque¬ 
fois,  et  surtout  dans  quelques  cas  d’insufiflsance 
aortique  type  Corrigan,  dans  certaines  h5q)erten- 
sions  artérielles  et  dans  la  maladie  d’Adams- 
Stokes  avec  ralentissement  exagéré  des  batte¬ 
ments,  en  somme  chez  des  sujets  por¬ 
teurs  d’une  grande  pression  différen- 
tielle,  que  la  détermination  de  la 
moyenne  paraisse  impossible,  On  cons¬ 
tate  alors  que  l’amplitude  des  oscilla¬ 
tions  est  la  même  pour  plusieurs  valeurs 
de  la  contre-pression  et  la  courbe  os- 
cillographique  affecte  une  forme  en 
plateau  (voy,  fig.  3),  Mais  on  peut  faci¬ 
lement  y  remédier.  Il  suffit  pour  cela, 
dans  presqire  tous  les  cas,  d'employer 
un  brassard  très  large  au  lieu  du 
brassard  étroit  qui  est  souvent  fourni  ^ 
avec  les  oscillomètres.  Avec  un  brassard  ^  ^ 

de  12  centimètres  de  large,  bien  appli- 
qué,  ces  plateaux  deviennent  très  rares; 
avec  un  brassard  de  14  centimètres,  ils 
sont  tout  à  fait  exceptionnels,  mitres  de  ii 

Chez  les  .malades  en  état  d’arythmie  “^tres.  On 
.  ,  ,  détaché  av 

complété  ayec  accélération  du  pouls,  lations  ont 
la  détermination  de  la  moyenne  est 
difiicile,  du  fait  qu'elle  varie  constamment. 
I^’osciUation  maximale  se  déplace.  Toutefois  elle 
varie  moins  d’une  pulsation  à  l’autre  que  la 
maxima  et  la  minima,  et  on  obtient  des  chiffres 
très  voisins,  alors  que,  comme  on  le  sait,  la 
maxima  peut  varier  d’vme  façon  considérable 
dans  ces  cas,  rendant  toute  mesure  approximative 
impossible.  ' 


Avant  de  mesurer  cette  pression  moyenne  chez 
les  sujets  pathologiques,  il  est  nécessaire  de  con¬ 
naître  sa  valeur  normale.  En  général,  elle  est  de 
9  centimètres  de  Hg.  Les  conditions  physiolo- 


dans  ces  cas,  souvent  d’une  façon  considérable. 
Sur  le  sujet  couché,  on  trouve  la  pression  moyenne 
égale  dans  tous  les  points  de  l’arbre  artériel.  Cela 
est  intéressant  à  noter,  car  la  pression  maxima 
varie  considérablement  suivant  l’endroit  oh  on  la 
mesure;  elle  est  notablement  plus  élevée  au 
membre  inférieur  qu’au  membre  supérieur. 

La  seule  condition  qui  fasse  varier  à  l’état 
normal  la  pression  moyenne,  c’est  l'âge  du  sujet. 
Ainsi,  d’après  les  mesures  effectuées  sur  un  grand 
nombre  de  sujets  sains,  par  MM.  Vaquez  et 
Kisthinios  (3)  et  par  nous-mêmes,  cette  pression 
est  de  8  à  9  entre  dix  et  vingt-cinq  ans,  de  8  à  ii 
entre  vingt-cinq  et  cinquante  ans.  Au-dessus  de  cet 
âge,  la  pression  moyerme  varie  entre  9  et  ii.  Cepen¬ 
dant  à  tous  les  âges  c’est  le  chiffre  de  9  que  l’on 


voit  qu’avec  ce  dernier  brassard  l’oscillation  maximale  se 
c  toute  sa  uetteti,  alors  qu’avec  un  brassard  étroit  les  oscil- 
ane  même  amirlitude  pour  plusieurs  contre-pressions. 

trouve  le  plus  souvent,  et  le  chiffre  de  ii  est  déjà 
dans  les  limites  de  la  pathologie. 


L’étude  clinique  de  la  pression  moyenne  est 
seulement  à  son  début.  Elle  a  cependant  donné 
déjà  des  résultats  très  intéressants  qu’on  va  voir 
maintenant. 

On  sait  que  de  toutes  les  affections  valvulaires, 
l’insuffisance  aortique  endocardique  (maladie  de 
Corrigan)  est  celle  qui  est  le  plus  souvent  compa¬ 
tible  avec  une  existence  normale,  à  tel  point 
qu’on  a  dit  d’elle  que  c’est  plutôt  une  infirmité 
qu’une  véritable  maladie.  Parmi  ses  nombreux 


giques  ne  l’influencent  pas.  La  digestion,  l’effort  symptômes,  la  plupart  sont  dus  au  changement  du 
physique,  le  sexe,  la  menstruation,  ne  la  modifient  régime  des  pressions  extrêmes  :  pouls  bondissant, 
pas.  On  sait,  au  contraire,  que  la  maxima  varie,  pouls  capillaire,  danse  des  artères,  double  souffle 
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crural,  signe  de  la  luette,  etc.  En  opposition  à 
cette  modification  de  la  pression  maxima  et 
miniina,  la  pression  moyenne  est-  au  contraire 
normale  au  cours  de  cette  affection,  ainsi  que  Fon- 
tan,  élève  de  Pachon,  l’a  constaté  et  que  nous- 
mêmes  l’avons  vérifié  sur  un  grand  nombre  de 
malades.  Or,  il  est  bien  évident  que  la  pression 
moyenne,  vraie  expression  synthétique  du  régime 
de  pression  variable  qui  règne  dans  les  vaisseaux, 
traduit,  mieux  que  tout  moment  particulier  de 
cette  pression,  l’effort  que  fournit  le  cœur  et  la 
façon  dont  l’irrigation  des  autres  organes  est  assu¬ 
rée,  toutes  choses  égales  du  côté  des  artères.  Le 
fait  qu’elle  reste  normale  dans  cette  affection  nous 
fait  comprendre  pourquoi  les  malades  qui  en  sont 
porteurs  souffrent  si  peu. 

On  a  discuté  pour  savoir  si  les  sujets  présen¬ 
tant  une  maxima  et  une  minima  basses  devaient- 
être  considérés  ou  non  comme  pathologiques. 
Certains  auteurs  ont  conclu  affirmativement 
et  ont  décrit  même  sous  le  nom  de  maladie  hypo- 
tensive  ce  qu’ils  croient  être  une  nouvelle  affec¬ 
tion.  Cependant  chez  ces  sujets  ou  du  moins  sur 
ceux  que  nous  avons  examinés,  lapression  moyenne 
était  normale  malgré  l’abaissement  des  pressions 
extrêmes.  Leur  régime  circulatoire  était  donc 
assuré  comme  d’habitude  et  il  nous  paraît  difficile, 
dans  ces  conditions,  de  les  considérer  comme  des 
malades. 

Plus  intéressante  encore  est  la  mesure  de  la 
moyenne  chez  les  hypertendus.  Lorsque  cette 
affection  est  confirmée,  la  pression  moyenne  est 
anormalement  élevée.  Sa  seule  détermination  per¬ 
met  donc  de  faire  le  diagnostic.  Mais,  ainsi  que  nous 
l’avons  vu  sur  un  grand  nombre  de  malades,  son 
augmentation  est  mieux  en  rapport  avec  la  gra¬ 
vité  de  l’affection  que  celle  des  pressions  extrêmes. 
L’hypertrophie  du  ventricule  gauche,  sa  dilata¬ 
tion  et  sa  défaillance  à  un  stade  avancé  de  l’hyper¬ 
tension,  la  symptomatologie  fonctionnelle  et 
subjective  des  sujets,  sont  toujours  en  rapport 
étroit  avec  l’élévation  de  la  pression  moyenne, 
alors  qu’elles  peuvent  être  moins  marquées  chez 
des  sujets  présentant  une  maxima  très  haute  mais 
une  moyenne  peu  exagérée.  La  pression  moyenne 
traduit  donc  plus  fidèlement  que  la  maxima  la 
gravité  de  l’affection.  Il  est  évident  qu’une  place 
importante  doit  être  réservée  à  l’ancienneté  de 
l’hypertension,  aux  lésions  viscérales,  etc.,  qui, 
comme  on  le  sait,  constituent  autant  de  facteurs 
susceptibles,  à  eux  seuls,  d’aggraver  l’évolution  de 
la  maladie. 

On  voit  assez  souvent  des  sujets  qui  viennent 
consulter  pour  des  signes  mineurs  de  l’hyperten¬ 
sion  artérielle  :  céphalées  à  siège  occipital,  troubles 


de  la  vue,  vertiges,  palpitations,  crampes  dans 
les  mollets,  etc.,  et  qui,  à  l’exairien,  ont  une  pres¬ 
sion  systolique  et  une  diastolique  à  peine  augmen¬ 
tées,  parfois  tout  a  fait  normales.  Aucune  des 
méthodes  cliniques  actuelles  ne  permet  de  porter 
le  diagnostic  d’hypertension.  Cependant,  si  l’on 
cherche  leur  pression  moyenne,  on  trouve  qu’elle 
est  de  12,  13  ou  de  14  centimètres  de  mercure, 
chiffres  nettement  supérieurs  par  conséquent  au 
chiffre  normal.  On  doit  les  considérer  comme  des 
hypertendus,  et  un  examen  radioscopique  montre 
presque  constamment  une  hypertrophie  du  ven¬ 
tricule  gauche  ou  bien  des  modifications  aussi 
bien  quantitatives  que  qualitatives  des  parois 
aortiques,  analogues  à  celles  que  l’on  voit  habi¬ 
tuellement  dans  l’hypertension  confirmée.  Il  est 
fortprobable  que,  dans  beaucoup  de  cas,  la  période 
initiale  de  l’hypertension  artérielle  peut  être 
ainsi  décelée  par  la  mesure  de  la  pression  moyenne. 
Notons  qu’au  point  de  vue  physiologique  une 
élévation  minime  de  la  pression  moyenne  a  beau¬ 
coup  plus  de  conséquences  qu’une  augmentation 
considérable  de  la  maxima.  La  moyenne  est  vrai¬ 
ment  la  meilleure  expression  de  la  charge  hydrau¬ 
lique  que  supportent  les  parois  vasculaires,  et  ses 
variations  ont  une  importance  infiniment  plus 
grande  que  celles  des  pressions  extrêmes. 

Au  cours  de  la  grossesse  et  du  travail,  la  pres¬ 
sion  moyenne  est  normale,  comme  l’ont  vu  d’une 
part  Lëvy-Solal  et  Kisthinios  et  d’une  autre  le 
professeur  Couvelaire.  Lorsque  la  grossesse  se 
complique  d’éclampsie,  la  pression  moyenne  subit 
des  variations  du  plus  haut  intérêt.  MM.  Vaquez 
et  Nobécourt  avaient  soutenu  autrefois  que  les 
accidents  éclamptiques  tenaient  à  une  élévation 
excessive  de  la  pression  maxima.  Cependant,  ce 
fait,  confirmé  par  beaucoup  d’auteurs,  ne  l’a  pas 
été  par  tous.  Or,  l’étude  de  la  pression  moyenne 
-nous  donne  la  clef  de  cette  contradiction.'  De 
même  qu’il  y  a  des  élévations  de  la  pression 
moyenne  sans  élévation  de  la  maxima.  chez  les 
hypertendus,  de  même  il  y  a  des  éclamptiques  qui 
ont  une  maxima  normale  ou  à  peu  près,  mais  leur 
pression  moyenne  est  toujours  élevée.  L’éclampsie 
est  donc  bien  en  rapport  avec  l’hypertension, 
mais  pour  mettre  en  évidence  cette  relation 
dans  tous  les  cas,  il  fallait  considérer  la  pression 
moyenne.  Il  résulte  de  cette  constatation  que 
l’élévation  de  la  pression  moyenne  chez  les 
femmes  enceintes  prend  ime  importance  pronos¬ 
tique  très  importante.  Elle  doit  faire  redouter 
l’éclosion  des  crises  éclamptiques  et,  dans  l’éclamp¬ 
sie  confirmée,  elle  permet  de  porter  un  pronostic. 

A  ce  point  de  vue,  l’histoire  du  glaucome  est 
calquée  sur  celle  de  l’éclampsie.  En  1904,  M.  Va- 
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quez  a  montré  que  la  maxima  est  élevée  dans 
cette  affection.  Confirmée  par  certains,  tiiée  par 
d’autres,  cette  relation  doit  être  conservée  en 
remplaçant  le  mot  de  systolique  par  celui  de 
moyenne.  Comme  celle  des  éclamptiques,  la 
pression  moyenne  des  glaucomateux  est  presque 
toujours  élevée,  ainsi  que  Bailliart  et  l’un  de  nous 
en  même  temps  que  RoUet  (de  Lyon)  l’ont  cons¬ 
taté,  alors  que  très  souvent  leur  maxima  est  nor¬ 
male. 

Tous  ces  faits,  récemment  mis  en  évidence, 
montrent  à  notre  sens  l’intérêt  pour  la  pratique 
médicale  que  présente  l’introduction  de  la  pres¬ 
sion  moyenne  dans  la  clinique.  De  même  qu’elle 
est  pour  le  physiologiste  la  meilleure  expression  du 
régime  de  l’hydraulique  circulatoire,  elle  nous 
paraît  être,  pour  le  clinicien,  le  témoin  le  plus  fidèle 
des  troubles  de  ce  régime. 
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LE 

RHODANATE  DE  POTASSIUM 
DANS  LE  TRAITEMENT 
DE  L’HYPERTENSION 

le  D'  Albert  BÉNICHOU 

Un  récent  mémoire  de  Fineberg  (i),  analysé  ici 
même  parM.  Jean  Lereboullet,  a  été  à  l’origine  de 
ces  recherches.  Nous  avons  retrouvé,  dans  le  tra¬ 
vail  original  de  l’auteur  américain,  d’abondantes 
références  bibliographiques,  parmi  lesquelles  nous 
avons  particulièrement  consulté  l’article  de  West- 
phal  (2)  et  celui  de  Gager  (3). 

Le  mémoire  de  Pineberg  s’appuie  sur  l’examen 
de  58  hypertendus,  sans  néphrite  chronique,  suivis 
pendant  six  mois  consécutifs  à  l’hôpital  du  Mont- 
Sinaï,  de  New-York.  Pendant  les  trois  premiers 
mois  d’observation,  Pineberg  a  traité  ses  malades 
par  le  repos,  le  régime  et  les  sédatifs  nerveux  :  les 
troubles  fonctionnels  ont  été  trè.5  améliorés  d’une 
façon  générale,  mais  37  p.  ioo  deceBh3q)srtendus 
seulement  ont  réagi  à  cette  thérapeutique 'par 
tme  chute  nette  de  leur  pression  artérielle  (abaisse¬ 
ment  de  plus  de '3  centimètres  de  Hg  de  la  maxima, 
de  la  rninima  ou  des  deux  chiffres).  Par  contre, 
63  p.  100  des  sujets  gardaient  leur  pression  arté- 
rielle  inchangée  après  cette  cure.  C’est  dans  ce  lot 
de  malades  réfractaires  au  traitement  ordinaire 
que  P'ineberg  a  choisi  13  sujets  qui  ont  reçu 
o«r,ro  de  rhodanate  de  potassium  trois  ‘fois  par 
jour,  sans  obtenir  de  résultats  convaincants. 

Puis  le  clinicien  américain  a  triplé  la  dose  de 
médicament,  administrant  02^,30  trois  fois  par 
jour  à  22  hypertendus  réfractaires  au  traitement 
dassique  :  dès  les  deux  premières  semaines  de  ce 
traitement,  12  de  ces  malades,  soit  57  p.  too, 
montrèrent  une  chute  de  pression  artérielle  de 
3  centimètres  ou  davantage,  sans  arriéliora- 
tion  parallèle  de  leurs  troubles  fonctionnels.  Pine¬ 
berg  termine  son  mémoire  en  ces  termes  ;  «  L’amé¬ 
lioration  subjective  fut  plus  grande  quand  le  trai¬ 
tement  par  les  sédatifs  nerveux  fut  employé, 
tandis  que  l'abaissement  de  pression  fut  plus 
marqué  par  l’emploi  du  rhodanate  de  potassium.  » 

La  seule  critique  qu'on  puisse  adresser  à  ce 
très  consciencieux  mémoire,  c’est  que,  dans  la 
première  partie  de  son  étude,  le  clinicien  âméricain 
m’a  pas  séparé  les  effets  sur  la  pression  artérielle 
du  Tepos  et  du  régime  d’tme  part,  de  ceux  des 
sédhfifs  nerveux  d’autae  part.  Nous  xvons  décidé 
de  reprendre  nette  étude  sur  un  lot  d'hypertendus 

(1)  H.  FineberO,  Journal  of  the  American  medical 
Association,  v6l.  XCIV,  p.  1822,  7  juin  1930. 

(2)  K.  Westphal,  'Münchener  med.  Wothenséhrift, 
vol.  LXXIIL.p.  1187,  lô.juUlet  1726. 

(3)  L.-T  O A.OTSR,  .Journal  of  the  American  medical  Asso¬ 
ciation,  vol.  XC,  p.  82,  14  janvier  1928. 
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en  les  suivantpendant  trois  étapes  thérapeutiques: 

1°  repos  et  régime  ; 

2°  repos  et  régime  +  sédatifs  nerveux  ; 

3°  repos  et  régime  +  rhodanate  de  potassium. 

Les  médicaments.  —  Nous  nous  sommes  servi 
de  différents  échantillons  de  rhodanate  de  potas¬ 
sium  provenant  de  sources  françaises  et  étran¬ 
gères,  et  qui  se  sont  montrés  de  valeur  thérapeu¬ 
tique  sensiblement  identique,  bien  que  présen¬ 
tant  entre  eux  de  légères  différences  :  l’un  d’eux 
contenait  des  quantités  appréciables  d’hyposulfite; 
un  autre  contenait  des  traces  de  cyanure.  Nous 
avons  donc  jugé  prudent  de  faire  systématique¬ 
ment  recristalliser  le  sel  et  nous  l’avons  fait 
conserver  dans  un  exsiccateur  :  le  rhodanate 
de  potassium  est  en  effet  un  sel  très  hygrosco- 
pique,  et  l’eau  qu’il  absorbe  petit  fausser  les 
résultats  des  pesées,  d’oii  des  erreurs  de  poso¬ 
logie.  En  nous  basant  sur  les  doses  employées  par 
Eineberg,  nous  avons  fait  préparer  une  solution 
contenant  o8'’,oi  de  rhodanate  de  potassium  pur 
par  goutte,  chacun  de  nos  malades  absorbant 
30  gouttes  de  cette  solution  avant  les  repas  du 
matin,  de  midi  et  du  soir,  soit  os^,go  pro  die. 

Aucun  de  nos  malades  n’a  manifesté  de  symp¬ 
tômes  d’intolérance,  certains  ayant  pris  le  médi¬ 
cament  pendant  deux  mois  consécutifs.  Un  seul 
a  présenté  un  très  léger  coryza  :  fait  intéressant, 
étant  données  les  ressemblances  pharmacodyna¬ 
miques  curieuses  des  rhodanates  avec  les  iodures. 

Comme  sédatif  nerveux,  nous  avons  choisi 
l’hydrate  de  chloral,  chaudement  recommandé 
par  Martinet  dans  le  traitement  des  hypertendus, 
en  l’employant  à  petites  doses  sédatives  :  une 
cuillerée  à  café  de  sirop  de  chloral  avant  les  repas 
de  midi  et  du  soir,  soit  o8"',6o  environ,  d'hydrate  de 
chloral  par  jour. 

Résultats  statistiques.  —  Nous  avons  suivi 
en  tout  30  hypertendus  ayant  une  tension  arté¬ 
rielle  maxima  comprise  entre  17  et  28  centimètres 
au  Vaquez.  Aucun  de  ces  sujets  ne  présentait  une 
azotémie  supérieure  à  o«’^,6o  par  litre. 

Nous  avons  arbitrairement  admis,  pour  nous 
placer  dans  les  mêmes  conditions  que  les  auteurs 
américains,  qu’une  chute  de  3  centimètres 
de  Hg  sur  la  maxima  ou  la  minima  constituait  un 
abaissement  net  de  la  pression  artérielle. 

Voici  le  résultat  de  nos  expériences  : 

1°  Chez  nos  30  malades,  un  repos  d’un  mois, 
avec  un  régime  surveillé  et  une  ingestion  réduite 
de  liquide,  a  entraîné  dans  un  tiers  des  cas  un 
abaissement  permanent  de  3  centimètres  ou 
davantage  de  la  pression  artérielle.  Chez 
20  malades,  par  contre,  nous  n’avons  pas  obtenu 
un  abaissement  aussi  accentué. 


4.  Juillet  igsi. 

2°  Sur  ces  20  malades  résistant  à  lacurehygiéno- 
diététique,  l’administration  quotidienne  de  08^,60 
d’hydrate  de  chloral  pendant  trois  semaines  a, 
chez  presque  tous  les  sujets,  déterminé  une  sensa¬ 
tion  remarquable  de  détente,  et  une  amélioration 
certaine  des  troubles  fonctionnels  ;  par  contre, 
4  seulement,  soit  20  p.  100,  ont  vu  leur  pression 
artérielle  baisser  sous  l’influence  de  ce  traitement. 
Cependant,  par  la  suite,  en  donnant  la  même  dose 
de  chloral 'aux  10  malades  qui  avaient  déjà  été 
améliorés  par  le  repos  et  le  régime,  nous  avons 
obtenu  chez  8  d’entre  eux  une  nouvelle  chute  de 
pression  artérielle  allant  de  i  à  3  centimètres 
de  mercure. 

30  Parmi  les  16  malades  réfractaires  tout  à  la 
fois  au  régime,  au  repos  et  au  traitement  sédatif, 
15  ont  accepté  de  suivre  le  traitement  par  le  rho¬ 
danate  de  potassium.  Pour  5  d’entre  eux,  l’échec 
de  la  médication  a  été  à  peu  près  complet  ;  mais 
10  ont  vu  leur  pression  artérielle  baisser  de 
3  centimètres  ou  davantage  en  deux  à  cinq 
semaines,  soit  63,3  p.  100  de  succès.  Cependant, 
dans  l’ensemble,  les  troubles  fonctionnels  ont  été 
moins  réguUèrenient  améliorés  que  par  le  traite¬ 
ment  sédatif. 

Discussion  des  résultats.  —  Si  l’on  compare 
ces  résultats  avec  ceux  des  auteurs  américains, 
on  constate  qu’ils  concordent  dans  l’ensemble. 

En  ce  qui  concerne  les  effets  du  rhodanate  de 
potassium,  nos  résultats  sont  un  peu  supérieurs 
à  ceux  de  l’auteur  américain  :  63,3  p.  100  d’abais¬ 
sement  de  la  pression  artérielle  chez  des  sujets  non 
améUorés  d’autre  façon,  contre  57  p.  100  à  l’hôpital 
du  Mont-Sinaï.  Ce  médicament,  très  peu  toxique 
et  très  maniable,  nous  paraît  donc  mériter  la  place 
honorable  que  lui  réservent,  les  cliniciens  améri¬ 
cains  dans  le  traitement  de  l’hypertension. 

Notre  étude  nous  a  permis  de  plus  de  dissocier 
les  essais  de  la  cure  de  régime  et  de  repos,  de  ceux 
des  médicaments  sédatifs  du  système  nerveux  chez 
nos  malades.  Cette  distinction  est  absolument  in¬ 
dispensable  :  on  ne  saurait  en  effet  se  montrer  trop 
circonspect  dans  l’appréciation  des  effets  d’une 
médication  quelconque  chez  des  hypertendus. 

En  conclusion,  il  nous  semble  qu’il  y 
aurait  avantage  à  procéder  dans  le  traitement 
courant  de  la  plupart  des  hypertendus  comme 
nous  l’avons  fait  dans  un  but  d’étude.  Nous  pen¬ 
sons  qu’en  alternant  par  cures  successives  et 
intercalaires  les  médicaments  spasmolÿtiques  et 
sédatifs,  puis  les  médicaments  nettement  hypo¬ 
tenseurs,  tel  le  rhodanate  de  potassium,  on  pour¬ 
rait  obtenir,  du  moins  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  un  résultat  clinique  satisfaisant  dans  le 
traitement  des  hypertendus. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAIbWÈRE. 
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QUELQUES  TRAITEMENTS 
RÉCENTS  DES  ARTHRITES 
GONOCOCCIQUES  AIGUES  (A 

H.  MONDOR 

J  'ai  étudié  les  arthrites  gonocoeciques,  il  y  a  trois 
tins,  dans  une  longue  monographie  où  lexirs  traite¬ 
ments  si  variés  sont  décrits  et  com]5arés  en  160  pages. 

>Si  je  me  permets  de  le  rappeler,  c'est  seulement 
pour  vous  prier  de  me  laisser  limiter,  à  mon  gré,  la 
conférence  que  mon  ami  M.  professeur  Gougerot 
m'a  fait  l’honneur  de  me  demander. 

Afin  de  vous  éviter  et  de  m'éviter  le  plus  pos¬ 
sible  l'ennui  des  répétitions,  afin  de  ne  pas  consentir 
'ù  n’apporter  paresseusement  ici  que  le  résumé  du 
travail  dont  je  viens  de  parler,  et,  surtout,  pour  ne 
jjas  en  rester  à  mes  informations  de  1928  et  ne  pas 
risquer  de  trop  juger  en  chirurgien,  j’ai  préféré,  écar¬ 
tant  tout  projet  d’étude  générale  ou  concluante, 
essayer  de  faire  l’inventaire  de  ce  qui  a  été  publié 
dans  ces  trois  dernières  aimées. 

Avoir  lu  à  peu  près  tout  ce  qui  fut  écrit  sur  cette 
question  et  s’être  instruit  de  celle-ci  grâce  à  150  obser¬ 
vations  personnelles,  ne  faciliterait  pas,  vous  le 
devinez,  la  tâche  du  conférencier  d’une  heure,  s’il 
ambitionnait  de  tout  dire  ou  .seulement  de  lester 
attaché  à  l’essentiel. 

Aussi  m’en  tiendrai-je  au  simple  examen  des  traiie- 
ments  les  plus  récemment  prônés. 

Avant,  je  tiens  à  déplorer,  une  fois  de  plus,  la 
dénomination  -tenace  de  rhiuiiatisme  blennorra¬ 
gique  et  à  souhaiter  qu’elle  soit  remplacée  par  celle 
A’arthrite  gonococcique. 

Si  Fournier  pouvait  se  féliciter,  lorsqu'il  faisait 
triompher  ce  nom  de  rhumatisme,  en  18G7,  de  ce  qu’il 
fût  vague,  il  semble  bien  que  les  auteurs  qui  le  con- 
.servent  actuellement  ne  le  veulent  pas  charger  d’un 
.sens  beaucoup  plus  précis,  puisqu’ils  rappellent  que 
rhumati.sme  veut  dire  étymologiquement  fluxion  et 
pratiquement  maladie  à  déplacement  d'humeur. 

Que  la  notion  de  fiuxion  puisse  en  1931  suffire  à 
baptiser  une  maladie  aussi  grave  conduit  à  un  eu¬ 
phémisme  dont  on  pourrait  se  résigner  à  ne  voir  que 
la  cocasserie  et  la  longue  résistance,  si  nous  ne  sa¬ 
vions  pas  qu’iuie  maladie  mal  baptisée  risque  d’être 
une  maladie  mal  connue  et  mal  recormue,  c’est-à- 
dire  mal  traitée. 

Un  jour,  on  conviendra,  sans  doute,  que  le  vocable 
antique,  rhumatisme,  lorsqu’il  s’agit  d’arthrite  go¬ 
nococcique,  aura  été  une  aussi  forte  entrave  au 

(r)  Conférence  faite  le  16  avril  1931  ùl’ampliithéâtre  Four¬ 
nier,  à  rhüi)ital  Saint-I,ouis. 

N»  28,  —  n  Juillet  1931,  ' 
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progrès  thérapeutique  que  le  fut  «  typhlite  »  ou  que 
le  serait  «  rhumati.sme  tuberculeux  »,  ..si  nous  lais- 
.sions,  par  exenqjlc,  ranger  sous  cette  dernière  éti¬ 
quette  toutes  les  arthrites  et  ostéo- arthrites  tuber- 
cndeu.ses. 

Or,  il  s’agit  bien,  ]3ar  la  faute  du  gonocoque,  d’ar¬ 
thrites  et  d’ostéo-arthrites.  Qu’il  y  ait,  en  cours  de 
gonococcie,  des  arthralgies  toxiques,  c’est  possible, 
probable,  mais  comment  appeler  encore  fluxion  des 
lésions  qui,  en  quelques  jours,  décalcifient,  défor¬ 
ment  tous  les  os  du  carpe,  rongent  par  ostéite  aiguë 
un  olécràne,  un  a.stragale,  compromettent  une  co¬ 
lonne  vertébrale  dans  toute  son  étendue,  .subluxent 
un  tibia,  détruisent,  par  une  carie  suraiguë,  toute 
une  tête  fémorale,  raccourci.ssent  définitivement  un 
membre  inférieur  de  5  à  6  centimètres?  J’ai  vu  8  luxa¬ 
tions  pathologiques  de  la  hanche,  plus  de  40  anky¬ 
losés  dont  plus  de  20  en  position  vicieuse,  avec  im¬ 
portantes  altérations  osseuses.  Alors  qu’il  s’agit  de 
diagnostics  d’urgence  et  de  précautions  thérapeu¬ 
tiques  et  orthopédiques  dont  dépendant  tant  d’arti¬ 
culations  menacées  qu’on  a  pu,  avec  justesse,  dire 
que  le  gonocoque  détruit  à  lui  seul  plus  d’articula¬ 
tions  que  tous  les  pyogènes  réunis,  n’est-il  pas  regret¬ 
tablement,  cruellement  routinier  de  se  contenter 
d’une  dénomination  presque  dénuée  de  sens?  C’est 
un  regret  que  l’on  formule  d’ailleurs  un  peu  par¬ 
tout,  mais  en  vain  :  «  I.e  terme  de  rhumatisme  gono¬ 
coccique  est  un  terme  malheureux»,  dit  Cooperman, 
auteur  à  qui  l’on  doit  le  meilleur  travail  sur  les  ar¬ 
thrites  des  nourrissons  ;  «  il  devrait  être  banni  de  la 
tenninologie.  Il  donne  aux  malades  l’impression 
erronée  que  la  guérison  doit  être  complète  et  il 
donne  au  médecin  une  fausse  sécurité  ». 

Il  doime  aussi  au  médecin  l’excuse,  presque,  la 
facilité,  au  moins,  d’une  des  erreurs  les  plus  com¬ 
munes  et  les  plus  nuisibles,  celle  d’appeler  rhumatisme 
articulaire  aigu,  pendant  des  semaines,  pendant  des 
mois,  et  de  traiter  par  le  salicylate  (pendant  vingt 
trois  mois  dans  un  cas  dont  je  publierai  un  jour 
toute  l’histoire),  une  arthrite  à  qui  il  faut  beaucoup 
moins  de  temps  pour  mûrir  des  lésions  irréparables. 

Un  exemple  très  récent  :  une  jeune  femme  de 
vingt-deux  ans  a  eu,  pour  une  arthrite  phlegmo- 
neuse  du  poignet,  crue  rhumatismale  et  chez  qui, 
cependant,  la  notion  de  gonococcie  conjugale  était 
facile  à  recueillir,  10  grammes  chaque  jour  de  sali¬ 
cylate  par  la  bouche,  du  20  avril  au  i  novembre,  et, 
dans  le  même  temps,  12  injections  intraveineuses  de 
salicylate  et  de  soufre  coUdidal.  Je  la  vis,  trois  mois 
après  le  début  de  sa  maladie  ;  elle  venait  pour  l’ an¬ 
kylosé  vicieuse  du  poignet  (main  tombante)  qu’il 
fallut  d’abord  redresser.  Il  y  avait  encore  une  gro.sse 
tuméfaction  périarticulaire,  que  le  gouovaclydun  ne 
fit  fondre  qu’mcomplètement  après  douze  injec¬ 
tions.  Mais  le  retour  de  la  fonction,  que  fait  CvSpérer 
la  radiographie,  exigera  des  mois  de  patiente  gym¬ 
nastique. 

T^es  traitements  particulièrement  étudiés  dans  ces 
N»  28. 
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trois  dernières  années  et  seolls  retenus  dans  cette 
leçon, ,  je  les  rangerai  dans  l'ordre  suivant  ; 

1°  Traitemmts  locaux  de  l'infection  gonococcique 
à  sa  source  ou  dans  ses  repaires  uro-génitaux. 

2°  Traitements  généraux  chimio  thérapiques  et  par 
corps  rjadiaafitif.s . 

3“  Protéinothérapie. 

4°  Traitements  biologiques  dits  spécifiques. 

5°  Traitements  locaux  de  la  métastase,  c'est-à-dire  de 
l’arthrite. 

Il  est  fréguent  de  voir  les  auteurs  marquer  leur 
préférence  pour  l'une  ou  l'autre  de  ces  thérapeutiques  : 
la  vérité  est  dans  leur  association  plutôt  que  dans 
leur  élection  exclusive.  Aucun  traitement  isolé  n'est 
sûrement  suffisant  :  ceux  qui  ne  traitent  que 
l'iirètre  ne  .font  pas  assez  ;  ceux  qui  ambitionnent 
de  traiter  la  septicémie  laissent  intactes  les  lésions 
de  la  source  et  quelquefois  aussi  celles  la  méta¬ 
stase  articulaire.  Enfin  le  traitement  seul  de  l'arthrite 
ne  suffit  pas  non  plus,  puisqu'il  laisse  l’infection  ini¬ 
tiale  capable  de  nourrir  des  rechutes  et  récidives. 

1°  La  lutte  antigonococcique  à  la  source 
même  ou  au  repaire  essentiel.  —  C’est  un  vieux 
débat  :  le  traitement  de  la  maladie  originelle  gué¬ 
rira-t-il  la  complication?  Ou  bien  cette  complica¬ 
tion,  une  fois  installée,  a-t-elle  son  existence  tout 
h  fait  indépendante  de  l’infection  causale  et  restera- 
t-elle  indifférente  à  tout  traitement  de  cette  infec¬ 
tion  primitive?  CeCi  dit,  il  serait  imprudent  d’ou- 
bUer  que  l’écoulement  urétral  ou  vaginal  n’est 
qu’une  des  manifestations,  la  plus  voyante,  de  la 
blennorragie  génitale,  mais  qu’elle  est  loin  d’être  ime 
irnage  fidèle  de  la  virulence  et  de  la  durée  réelle  de 
l'infection  :  célle-ci  a  bien  des  repaires  ;  tarir  l’écou¬ 
lement,  ce  n’est  pas  toujours  guérir  la  bleimorragie, 
et  laisser  un  petit  fo3"er  vésiculaire  ou  prostatique  ou 
utérin,  n’est-ce  pas  lai,s,ser  une  pos.sibilité  d’ense¬ 
mencements  répétés? 

Aujourd’hui,  je  ne  me  sers,  je  le  répète,  que  de 
documents  récents  ;  voici,  sur  ce  point,  ceux  que  je 
retiens  :  a)  traitement  de  la  blemiorragîe  aiguë  chez 
la  femme  ;  h)  traitement  des  séquelles  génitales  de 
la  bleimorragie  de  l’homme  ;  c)  traitements  récents 
de  la  blennorragie  aiguë. 

a.  Deux  gynécologues,  Kidd  et  Simpson,  dans  un 
ouvrage  sur  la  gonococcie  de  la  femme,  disent  avec 
un  optimisme  peu  souvent  égalé  :  «  Les  complica¬ 
tions  articulaires  ne  devraient  pas  tramer,  sans 
traitement,  dans  les  services  de  médecine.  Aussitôt 
que  le  diagnostic  correct  a  été  fait,  une  guérison 
peut  toujours  être  rapidement,  obtenue  avec  mou¬ 
vements  parfaits.  Il  n’est  pas  besoin  de  vaccins  ou 
de  drogues.  Des  applications  locales  au  col,  à  l’urètre 
^et  des  mouvements  actifs  par  les  malades  elles- 
mêmes  donnent  vite  la  guéri,son.  Puisse  cette  leçon 
pénétrer  profondément  dans  l’esprit  des  médechis... 
Actuellement,  toutes  les  arthrites  sont  aussitôt 
admises  dans  notre  service  spécial  et  nous  n’avons 
jamais  aucune  crainte  en  ce  qui  concerne  l’ankylose.. 


II  Juillat  igii. 

C’est  un  fait  malheureux  que  bien  des  cas  d’artirrites 
gonococciques  chez  la  femme  entrent  d’abord  en 
médecine  et  sont  étiquetés  rhumatisme  articulaire 
aigu...  L’ ankylosé  .devrait  être  une  cause  de  honte 
pour  le  médecin  ;  elle  signifie  que  le  diagnostic  pré¬ 
coce  n’a  pas  été  établi,  que  le  traitement  approprié 
n’a  pas  été  fait.  » 

Quel  traitement  a  donc  à  ce  point  satisfait  ces 
auteurs  qu’il  les  fasse  si  confiants?  Un  traitement 
bien  simple  :  repos  au  lit,  lavages  métraux  au  per¬ 
manganate,  badigeoimage  du  col  et  du  vagin,  chaque 
jom  pendant  trois  ou  quatre  jours,  puis  un  jom 
sm  deux,  avec  mie  solution  de  flavine  à  2  p.  100. 

«  Telle  est  pour  euxlaxfiédu  traitement  des  arthrites», 
à  condition,  ajoutent-ils,  que  le  médecin  aitune  intel¬ 
ligence  exercée  et  im  grand  pouvoir  de  persuasion, 
à  condition  aussi  de  faire  attention  aux  massems, 

<1  plus  de  mal  pouvant  «être  fait  par  un  massage  mal 
conduit  que  par  n’importe  quel  autre  traitement  ». 
A  cette  dernière  remarque  on  peut  s’a^ocier  pleine¬ 
ment.  Mais  à  l’optimisme  précédent,  on  ne  peut 
souscrire.  Les  lavages  de  Turètre  de  la  femme  et  la  - 
toilette  du  col  ne  suffisent  pas  pour  guérir  une  mono¬ 
arthrite  grave.  Mais  retenez  qu’ils  doivent  être  les 
premiers  soucis  du  médecin  et  convenons,  avec  les 
autems,  qu’ils  ne  sont  pas  toujoms,  dans  la  pratique, 
aussi  minutieusement  surveillés  qu’il  le  faudrait. 

h.  Les  soins  urétranx  ne  suffiraient  pas  plrez; 
l’homme.  —  Les  lésions  urogénitales  associées  aux 
divers  types  d’arthrites,  chez  l’homme,  ont  été  étu¬ 
diées,  dans  aff  cas,  par  Mac  Cahen  et  Salis  Coken. 
Deux  fois,  le  foyer  gonococcique  était  prostatique  ; 
26  fols,  il  était  vésiculaire.  Ces  autems  ont  même 
vu  (7  cas)  les  arthrites  être  bilatérales  lorsque  la 
^éslculite  était  bilatérale,  être  unilatérales  si  la 
vésiculite  était  unilatérale.  Eïifin,  lorsque  les  ar¬ 
thrites  surviment,  après  guérison  de  la  blennorragie 
urétrale  (7  cas),  et  lorsqu’elles  récidivèrent,  après 
leur  guérison  apparente  (5  cas),  il  y  avait  toujoms 
infection  des  vésicules.  Dans  les  cas  aigus  où  l’asso¬ 
ciation  vésiculife-arthrite  existait,  la  désinfection 
du  foyer  résiduel,  c’est-à-dire  l’injection  de  la  solu¬ 
tion  de  Pregl  dans  les  vésicules,  amena  invariable¬ 
ment  la  chute  de  la  températme,  la  diminution  des 
signes  inflammatoires  de  l’^iculation. 

Mais,  en  regard.de  cette  oj)inion,  aussi  triomphante, 
vous  le  voyez,  que  celle  des  gynécologues  de  tout  à 
l’heme,  nous  placerons  celle-ci  :  Werkheim,  après 
le  rapport  enthousiaste  de  Stellwagen,  sur  le  traite¬ 
ment  des  arthrites  par  les  injections  de  solution  de 
Pregl  dans  les  vésicules  séminales,  a  essayé.  11  n'en 
a  eu  aucim  résultat,  pas  plus  que  dans  les  cas  traités 
par  le  massage  de  la  prostate. 

c.  Nous  pouvons  nous  demander  maintenant, 
après  çes  affirmations  excessives  de  l’efficacité  sur 
les  arthrites  du  traitement  de  la  bleimorragie  mo- 
génitale,  si  les  traitements  nouveaux  actuels  de  la 
blennorragie  aiguë  laissent  espérer,  plus  vite  qu’au- 
trefois,  une  action  stérilisante  sur  l’infection  gono¬ 
coccique  à  son  début. 
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Un  travail  de  Wolfromm  sur  ce  point  est  à  citer 
parce  qu’il  est  fait  avec  un  esprit  critique  dans  la 
recherche  et  lui  souci  de  précision  dans  la  forme, 
dont  on  n’a  pas,  très  souvent,  dans  la  littérature 
concernant  cette  question,  l’équivalent. 

Wolfromm  pendant  plus  de  quatre  ans  et  sur  près 
de  100  malades  a  eu  recours,  pour  traiter  leurs  blen¬ 
norragies  génitales,  aux  moyens  suivants  : 

1“  Sérothérapie  locale  par  les  sérums  antigono¬ 
cocciques  de  Blaisot  ; 

2°  Chimiothérapie  par  les  injections  intravei¬ 
neuses  de  gonacrine  ; 

3°  Chimiothérapie  intraveineuse  avec  gonacrine, 
associée  à  la  vaccinothérapie  au  gonagone  ; 

4°  Vaccinothérapie  au  gonagone  associée  aux 
grands  lavages  urétro- vésicaux  ; 

5°  Uoco-vaccination  (loco-vaccin  du  laboratoire 
Besredka)  ; 

6°  Injection  intra-mrétrale  de  Kamarac  47  (nou¬ 
vel  antiseptique  argentique  d’origine  finlandaise. 

Voici  les  remarques  de  Wolfroimn  ;  quelques-unes 
seraient  ‘bonnes  à,  répéter,  tout  à  l’heure,  lorsqu’il 
faudra  conclure,  après  l’énumération  de  tous  les 
traitements  des  arthrites.  «  Je  garde  en  face  du  trai¬ 
tement  de  la  blennorragie  une  attitude  très  pessi¬ 
miste  et  très  sceptique  ;  chaque  fois  que  je  suis  sur 
le  point  d’approcher  d’rme  conclusion,  je  me  de¬ 
mande  si  l’observation  d’un  nouveau  groupe  de  ma¬ 
lades  n’est  pas  capable  de  me,  la  faire  rejeter,  tant 
j’estime  que  les  résultats  du'  traitement  de  l’uré¬ 
trite  sont  capricieux... 

<1  En  mes  mains,  aucun  des  traitements  nouveaux  ne 
s’est  montré  supérieur  aux  traitements  classiques  : 
argyrol  et  grands  lavages. 

«Ees  nouveaux  procédés  que  j’ai  utüisés  peuvent 
être  de  bonnes  armes  de  rechange.  Je  ne  puis  en 
conscience  ni  les  prôner,  ni  les  condamner.  » 

Voici  en  effeft  quelques-uns  de  ses  chiffres  ;  iné- 
trites  aiguës,  traitées  au  début  par  gonagone  ; 
r  I  cas,  guérisons  :  3  cas  ;  traitées  au  début  par  loco- 
vaccin,  5  cas,  guérison  :  o  cas  ;  traitées  au  début  par 
gonacrine,  5  cas,  guérison  :  o  cas. 

En  confessant  une  trop  courte  expérience  de  ces 
deux  demièrès  méthodes,  l’auteur  ajoute  :  «  Je  ne 
suis  pas  certain  que  quelque  malade  que  j’ai  pu 
croire  guéri  n’ait  fait  à  mon  msu  une  rechute.  » 

N’avais-je  pas  raison  de  tenir  pour  exemplaire  et 
exceptionnel  un  langage  aussi  smcèrement  restrictif? 

2“  Médicaments  et  chimiothérapie.  —  M.  Tlii- 
bierge  a  eu  beau  dire  «  Le  traitement  médicamen¬ 
teux  de  l’artlirite  blennorragique  n’existe  pas  »,  les 
tentatives  restent  imiombrables  ou  plutôt  les  mêmes 
essais  sont  périodiquement  renouvelés  et  périodique¬ 
ment  célébrés  ;  argent  cytropiqué,  argent  colloïdal 
électrique,  chlorure  de  calcium,  iodure  de  sodimn, 
manganèse  colloïdal,  etc.,  etc.  Je  ne  garde  que  les 
plus  récemment  recommandés. 

Deux  thérapeutiques  méritent  un  plus  long  exa- 


a.  L’emploi  des  composés  arsenico- organiques; 

b.  La  chimiothérapie  par  gonacrine. 

a.  Je  rappelle  la  première  observation  de  Ivévy- 
Bing  et  Durœux  :  durant  sept  ans  un  honune  pré¬ 
sente  trois  poussées  de  rhmnatisme  blemiorragique 
aigu  et  cinq  poussées  d’iritis  de  même  nature  à  la 
suite  d’ime  contagion  unique  ;  le  gonocoque  fut 
décelé,  dans  le  liquide  d’hydartlnrose,  avant  tout 
traitement.  Malgré  la  sérothérapie,  l’électrargol, 
les  récidives  surviennent  ;  la  guérison,  surprenante 
par  sa  rapidité,  fut  obtenue  avec  le  néosalvarsan  et 
se  maintint. 

Lambhn  a  pubUé  récemment  trois  cas  où  le  sul- 
farsénol,  «peut-être  par  la  simple  augmentation  des 
moyens  de  défense  de  l’organisme  vis-à-vis  d’rme 
infection  qui  est  en  fait  rme  septicémie  »,  eut  rm 
effet  rapide  et  décisif. 

Goinard  et  Pieri  ont  vu  rm  malade  chez  lequel  la 
vaccinothérapie  avait  guéri  les  artluites  mais  non  la 
spondylose  :  mi  traitement  antisyphilitique  provoqua 
■une  réaction  de  Herxheimer  avec  roséole ,  une  réac¬ 
tion  de  Wassermann  positive,  et  guérit  la  spondyhte. 

Pour  Feuillée,  toute  arthropathie  gonococcique 
traînante  exigerait  l’association  des  deux  traite¬ 
ments  :  antigonococcique  et  antisyphiUtique. 

.  Ai-je  besoin  de  vous' redire  que  le  gonocoque  suf¬ 
fit,  sans  secorus  d’aucrm  associé,  à  produire  les  ar- 
thropathies  les  plus  prolongées? 

b.  La  chimiothérapie  méthylacridinique  a  dormé 
d’excellents  ^résultats  à  J ausion.  Adehnami  en  a  re¬ 
pris  l’étude  ;  «  Peu  de  cas,  dit-il,  sont  mdifférents  à 
la  gonacrine  :  c’est  un  médicament  sur  lequel  on 
peut  décemment  compter.  »  Les  résultats  ont  été 
les  suivants  ;  guérisons  50  p.  100,  échecs  relatifs 
30  p.  100,  échecs  absolus  20  p.  100  ;  deux  obser¬ 
vations  valenfd’être  rapportées  :  celle  d’im  externe 
des  hôpitaux  souffrant  -depuis  deux  ans  et  demi, 
perclus  et  découragé  après  dix  injections  de  lipo- 
vaccin,  six  injections  d’iodiue  de  soufre,  six  injec¬ 
tions  de  vaccin  de  l’Institut  Pasteur  et  qui  fut  com¬ 
plètement  guéri  par  onze  injections  tri-hebdoma¬ 
daires  de  ‘  gonacrine  ;  l’autre  observation  est  celle 
d’mi  malade  atteint  de  spondylose  rhizomélique  : 
tête  figée  en  demi-flexion,  mouvements  latéraux 
impossibles  :  dès  la  deuxième  injection,  redresse¬ 
ment  partiel  très  net,  possibilité  pom  le  malade  de 
dormir  en  toute  position. 

Mais  j’ai  cité  aussi  l’observation  d’mi  externe  des 
hôpitaux  qui  dès  sa  première  goutte  métrale  avait 
été  traité  par  gonacrine  et  gonagone  :  il  n’en  eut  pas 
moins  une  arthrite  grave  du  genou  qui,  lorsque  je 
l’examinai  deux  mois  et  demi  après  son  début,  était 
plastique,  ankylosante,  ne  permettant,  à  peu  près  à 
aucun  degré  les  mouvements  actifs.  D’autre  part, 
Ravaut  écrit  :  «  Les  antiseptiques  chimiques  dont 
les  derniers  venus  sont  la  gonacrine  et  le  mercuro- 
clirome  n’ont  qu’ime  action  très  discutable,  souvent 
nulle  ;  ils  retardent  la  mise  en  jeu  des  méthodes  plus 
actives.  »  Et  Werkheim  :  «Dans  l’ensemble,  la  chimio- 
tliérapie  est  désappointante.  » 
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Enfin  il  ne  faut  pas  négliger  de  rappeler  que  cette 
thérapeutique  n’est  pas  toujours,  comme  on  le  dit 
souvent,  sans  aucun  danger. 

R.  Bénart  et  Tassin  ont  porté,  devant  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  l’observation  d'un 
adulte  jeune  atteint  d'endocardite  maligne,  à  forme 
prolongée,  chez  lequel  une  seule  injection  de  solu¬ 
tion  de  I  p.  100  de  trypaflavine  détermina  la  mort 
par  insuffisance  hépatique  suraiguë.  A  ce  propos,  les 
auteurs  relevaient  dans  la  littérature  de  nombreux 
cas  d’accidents,  les  ims  légers,  les  autres  graves  et 
mortels  dus  à  l’empjoi  de  la  trypaflavine  et  de  la 
gonacrine,  et  N.  Fiessinger  rappela  que  la  trypa- 
flayine  est  un  des  poisons  karyoclasiques  les  plus 
puissants. 

3“  Corps  radio-actifs.  —  Après  vous  avoir  fait 
entendre  des  gynécologues  et  des  urologues  célé¬ 
brant  l’action  sur  les  arthrites  des  traitements  uté¬ 
rins,  vésicaux,  vésiculaires,  il  convient  de  vous  faire 
écouter  des  urologues  réputés  vantant  les  effets  sur 
les  arthrites  des  corps  radio-actifs. 

C’est  Pleitz-Boyer,  Marsan  et  l'issot  qui  ont  repris, 
à  la  Société  d’urologie,  en  mai  1930,  l’éloge  du  tho¬ 
rium  X  dont  j’ai  déjà  dit,  dans  mon  livre,  les  pre¬ 
miers  propagandistes. 

I<e  malade  qui  frappa  Heitz-Boyer,  Marsan  et  'l'is- 
sot  avait  eu  une  grave  arthrite  phlegmoneuse  du 
coude.  Tous  les  traitements  :  vaccins,  gonacrine, 
plâtre,  l’avaient  laissé  ankylosé  et  Sôuffrant.  On 
songeait  à  l’endormir  pour  obtenir  une  ankylosé  en 
boime  position,  quand  vint  l’idée  d’essayer  les  mjec- 
tions  de  thorimn  X.  Au  bout  de  la  troisième  injec¬ 
tion  les  doulems  avaient  disparu,  la  mobilité  était 
redevenue  normale. 

Dès  ce  jour,  les  auteurs  essayèrent  le  thorium  X 
sm  tous  les  cas  autres  que  les  formes  aiguës  à  ten¬ 
dance  phlegmoneuse  et  les  formes  ankylosantes  avec 
soudure.  Ils  en  interdisent  aussi  l’emploi  chez  les 
hémophiles  et  les  anémiés. 

I<e  thorium  X,  quatrième  dérivé  du  thoÉium,  est 
dit  à  vie  comte,  car  son  activité,  réduite  de  moitié  au 
troisième  jour,  disparaîtrait  aU  seizième  jom.  Il 
exige  donc  son  emploi  inunédiat. 

Heitz-Boyer,  Marsan  et  Tissot  foîit  des  injections 
hebdomadaires  ;  première  injection  :  100  micro¬ 
grammes  ;  deuxième  injection  :  150  microgrammes  ; 
troisième  injection  ;  200  microgrammes,  dose  qui  ne 
sera  pas  dépassée.  Aversehcq  disait  qu’à  ce  moment 
l’action  devait  être  obtenue.  Fleitz-Boyer,  Marsan  et 
Tissot  continuent  jusqu'à  Sept,  huit  injections,  et 
quelquefois  même'  font  mie  deuxième  série  après  un 
mois  de  repos. 

40  Protéinolhérapie.  —  Si  Vmitosêrothérapie 
reste  toujours  efficace  entre  les  mains  de  M.  Dufom, 
elle  a  été  nulle  entre  celles  de  Thomas  et  celles  de 
Werkheim  :  celui-ci  n'a  vu  d'autfes  résultats  que 
«  le  malaise  du  malade  »  et  il  n'est  pas  sans  se  mon¬ 
trer  surpris  «  de  la  littérature  immense  et  eüthou- 
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siaste  »  concernant  la  protéinothérapie.  Presque  aussi 
inactifs  que  le  liquide  articulaire  réinjecté,  en  effet, 
ont  été  le  lait,  la  cSiséine,  l'autohémotliérapie.  Dans 
les  26  cas  de  Werklieim,  il  n’y  eut  aucun  changement 
objectif  de  l’arthrite  et  l’auteur  fait  une  remarque 
qui  vaudrait  d’être  renouvelée  avec  force  pour  deux 
ou  trois  autres  thérapeutiques,  et  que  je  vous  prie  de 
garder  en  mémoire  :  «  On  peut  se  demander  légiti¬ 
mement,  dit-il,  si  l’améhoration  subjective  n’est 
pas  d’ordre  psychologique.  De  malade  est  si  secoué 
par  le  choc  protéinique  qu’après  ce  choc,  sa  maladie 
lui  semble  moins  impressionnante.  »  J’irai  tm  peu 
plus  loin.  Il  existe  certaines  thérapeutiques  dites  de 
choc  où  celui-ci  est  tel  qu’il  terrorise  les  malades  et 
que  son  souvenir  et  la  crainte  de  son  retour  engagent 
quelques-uns  d’entre  eux  à  se  féliciter,  par  précau¬ 
tion,  d’une  amélioration  qui  n’est  que  fictive,  simu¬ 
lée. 

5»  Arrivons  à  ces  méthodes  dites  biologiques  avec 
lesquelles  on  ne  vise  pas  spécialement  le  foyer  gono¬ 
coccique  initial  ou  métastatique,  mais  avec  lesquelles 
on  prétend  s’attaquer  électivement  à  la  septicémie 
elle-même  :  la  vaocinothérapie,  la  sérothérapie.  Ta 
littérature  les  concernant  est  d’une  abondance  que 
vous  savez  et  j’ai  moi-même,  ailleurs,  consacré  à  ces 
thérapeutiques  de  très  longs  chapitres  :  on  y  trouvera 
notamment  l’énumération  de  plus  de  vingt-quatre 
vaccins  ;  mais  je  ne  propose,  aujourd’hui,  je  devrai 
le  redire  plus  souvent,  que  l’examen  des  tout  der¬ 
niers  travaux,  sur  ces  deux  méthodes  comme  sur  les 
autres. 

a.  Vacclnothéraple.  —  Le  vaccin  de  l’Institut 
Pasteur,  le  dmegon,  le  néodmegon,  le  lipovaccin 
ont  été  d’abord  les  vaccins  les  plus  Utilisés  ;  actuel¬ 
lement  le  vaccin  de  l’Institut  Pasteur,  le  gonagone  et 
le  lysat-vaccin  (gonovaclyduil)  semblent  les  favoris. 

Le  gonocoque  serait  facilement  lysé  par  certains 
ferments  du  bacille  pyocyanique  :  Duchon,  avec  ce 
point  de  départ,  a  obtenu  un  lysat-vaccin  qui  est 
habituellement  employé  en  injections  sous-cutanées 
ou  mieux  encore  intramusculaires  à  la  dose  de  i  cen¬ 
timètre  cube  ;  on  injecte  chaque  jom:  et  jusqu’à 
complète  disparition  des  phénomènes  inflammatoires^ 
La  réaction  est  ordinairement  infime,  sans -traduc¬ 
tion  même  sur  la  courbe  de  températmre  ;  peut-être 
par  l’action  du  bacille  pyocyanique  sut  la  gono- 
toxine. 

MM.  Bezançon,  Comte,  Duchon  et  Bucquoy  ont 
fait,  sur  cette  méthode,  tme  importante  coimnu- 
nicatlon  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  en  1929, 
Elle  reposait  sur  26  cas,  3  arthralgies,  8  polyar¬ 
thrites,  6  artltfites  pseudophleguionèuses,  3  syno¬ 
vites  tendineuses,  3  ârtluites  à  hydarthrose,  4  pyaï- 
throses.  Les  résultats  ont  été  très  favorables,  puis¬ 
que,  en  dehors  des  artluralgies,^  des  polyartlmtes;  cas 
assez  faciles,  on  voit  des  hydrathroses  asséchées  en 
douze  injections,  des  formes  phlègmoneuses  ne  Se 
compliquer  d’ankylose  partielle  qu'xmè  fois  Sur-  six, 
les  pyarthroses  aseptiques  être  de  cure  aussi  rapide 
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que  les  hydarthroses.  Seules,  les  pyartlu'oses  à  exa¬ 
men  bactériologique  positif  ont  résisté  davantage 
et  paraissent  aux  auteurs  devoir  être  confiées  aux 
chirurgiens  pour  un  traitement  mixte  :  chirurgical  et 
vaccinothérapique.  I/une  des  observations  de  ce 
mémoire  vaut  ime  relation  nouvelle.  Une  femme  de 
quarante^six  ans  était  dans  le  service  de  Lapointe 
à  Saint-Antoine,  fébrile  avec  im  genou  douloureux 
si  gros  qu'on  pouvait  penser  à  un  ostéosarcome  et 
qu’il  fallut  pour  se  tranquilliser  le  secours  de  la 
radiographie.  Au  surplus,  une  gono-réaction  positive 
assura  le  diagnostic.  Les  premières  injections  de 
lysats-vaccins  furent  vite  bienfaisantes  ;  à  la  vingt- 
cinquième,  la  malade  put  se  lever  ;  peu  après,  elle 
avait  récupéré  ses  mouvements. 

Les  auteurs  terminent  leiur  communication  par 
une  remarque  importante,  qui  est  trop  en  confor¬ 
mité  avec  ce  que  nous  pensons  nous-même  et  avons 
déjà  écrit,  pour  que  nous  ne  la  recueillions  pas  à 
votre  usage  :  «  Si  ce  que  nous  avons  observé  est 
encourageant,  nous  ne  saurions  trop  nous  réserver 
pour  formuler  une  directive  dans  le  traitement  du 
rhumatisme  blennorragique  smr  ce  nombre  restreint 
d’observations.  Trop  de  méthodes  ont  apporté, 
prenant  le  jour,  trop  d’illusions  et  celle-ci  n’a  pas 
encore  beaucoup  vécu.  »  J’ai  employé  dans  22  cas 
lé  gonovaclydun.  Dans  ii  formes  subaiguës  et  de 
moyenne  intensité  il  m’a  donné  8  fois  de  bons  résul¬ 
tats  ;  dans  ii  formes  chroniques,  5  fois  il  m’a  per¬ 
mis  de  soulager  les  phénomènes  douloureux  et 
d’améliorer  la  fonction. 

Il  convient,  même  avant  le  traitement  vaccino- 
thérapique  le  moins  choquant,  d’avertir  les  malades 
de  la  réaction  locale  possible  ;  celle-ci  est  quelque¬ 
fois  assez  vive  pour  décourager  les  pusillanimes  ou 
les  méfiants  :  une  jeune  femme  à  qui  je  conseillai 
le  gonovaclydrm  eut,  au  niveau  de  son  .poignet  ma¬ 
lade,  des  réactions  assez  douloureuses  aux  pre¬ 
mières  injections  pour  qu’elle  voulût  échapper  à  ce 
traitement,  dont  elle  devait  obtenir  au  contraire,  à 
partir  de  la  septième  ampoule,  une  grosse  améliora¬ 
tion. 

Les  loco-vaccins  (instillation  intra-articulaire)  au¬ 
raient  donné  à  M“e  Bass  de  bons  résultats,  mais  il  ne 
nous  était,  pour  en  juger,  proposé,  dans  l’article  que 
j’ai  lu,  qu’une  seule  observation. 

Une  méthode  nouvelle  de  vaccination  dont  je 
n’avais  pu  faire  l'étude  dans  mon  livre,  c’est  celle 
dite  par  Poincloux,  son  auteur,  vaccination  régionale 
par  la  porte  d’entrée.  Elle  a  été  étudiée  dans  des  mé¬ 
moires  dus  à  la  collaboration,  avec  Poincloux,  de 
Weissmann,  Lian,  surtout  Basset.  C’est  dans  le  ser¬ 
vice  de  celui-ci  que  les  plus  nombreuses  recherches 
et  les  plus  intéressantes  ont  été  effectuées. 

«  La  porte  d’entrée,  c’est  l’orifice  urogénital  ;  le 
traitement  consiste  à  injecter  avec  une  petite  seringue 
et  une  aiguille  fine  dans  les  parois  urétrales  du 
méat  chez  l’homme  (avec  stovaïuisation  en  surface), 
dans  les  glandes  de  Skène  chez  la  femme  (sans  anes¬ 
thésie),  ^une  petite  dose  d’un  quart  de  centimètre 


cube  de  vaccin  antigonococcique  de  l’Institut  Pas¬ 
teur.  Chez  la  femme,  la  ported’entrée  peut  plus  rare¬ 
ment  être  aux  glandes  de  Bartholin  ou  bien  au  col  de 
l’utérus. 

«  Si  les  diagnostics  de  nature  et  de  porte  d'entrée 
sont  justes,  mie  réaction  survient  trente  à  quarante- 
cinq  minutes  après  l’injection.  La  soudaineté,  la 
violence  habituelles,  la  brusque  disparition  en  huit  à 
dix  heures  et  la  bénignité  constante  de  cette  réaction 
font  un  phénomène  qui  donne  à  lui  seul  un  cachet 
très  spécial  à  cette  méthode  de  vaccination. 

«  Les  séances  sont  répétées  tous  les  deux,  trois  ou 
quatre  jours  suivant  la  durée  de  l’amélioration  pro¬ 
duite  par  la  précédente  injection.  » 

Basset  et  Poincloux,  à  qui  il  paraît  plus  intéressant 
désormais  de  «  modifier  la  façon  d’employer  les 
vaccins  plutôt  que  de  s'acharner  à  varier  leur  compo¬ 
sition  »,  ont  porté  devant  la  Société  de  chirurgie  une 
statistique  de  34  observations  (12  résultats  excellents, 
g  résultats  très  bons,  8  bons  résultats,  2  moins  bons, 
3  médiocres  ou  nuis).  Pour  les  âuteurs,  si,  après  la 
deuxième  injection,  il  n’y  a  pas.  de  résultat,  mieux 
vaut  s’en  remettre  à  l’arthrotomie.  Les  résultats 
de  cette  méthode  ont  paru  si  réguliers  à  Poincloux 
qu’il  écrit  :  «  En  matière  de  complication  articu¬ 
laire,  il  ne  paraît  pas  exagéré  de  dire  que  la  vaccina¬ 
tion  régionale  par  la  porte  d’entrée  transforme  le 
pronostic  de  cette  sérieuse  affection.  »  D’autre  part, 
les  bénéfices  lui  semblent  indépendants  de  la  réac¬ 
tion  fébrile,  en  tout  cas,  sans  aucun  parallélisme 
avec  elle.  De  là  à  voir  autre  chose  qu’im  simple  choc, 
mais  plutôt  une  action  spécifique,  il  n’y  a  qu’un  pas. 

Nous  avons  personnellement  vérifié  sur  quelques 
malades  les  bons  effets  de  cette  méthode,  en  parti¬ 
culier  sur  mie  arthrite  de  l’épaule  dont  le  début  sem¬ 
blait  sévère  ;  mais  nous-  ne  pouvons  pas  accorder 
tout  à  fait  autant  d’importance  que  les  auteurs 
à  cette  sédation  d’une  crise  douloureuse  récidivante 
cirez  une  malade  à  qui  sa  coxite  ancienne  avait  déjà 
permis  im  long  voyage  et  qui  avait,  mimédiatement 
avant  la  vaccmation  régionale  dans  les  glandes  de 
Skène,  bénéficié  de  quelques  jours  de  repos  dans  un 
service  voisin.  Il  ne  nous  paraît  pas  qu’il  y  ait  eu 
tout  à  fait  là  la  «  fin  de  calvaire  »  soulignée.  Il  n’est 
pas  moins  vrai  que  la  méthode  mérite  d’être  expé¬ 
rimentée  et  aux  doses  vaccinales  dites  par  Pom- 
cloux  ;  elles  sont  d’accord  avec  ce  que  Pelouze,  Bar- 
denwerger  préfèrent  :  les  petites  doses  de  vaccin 
agissant  pour  eux  plus  sûrement  que  les  grandes 
doses. 

Ij’ auto-vaccin  n’est  pas  très  souvent  employé. 
Préparé  suivant  la  méthode  de  Giscard  et  utilisé  par 
Audebert  et  Planquer,  il  parvint  seul  à  guérir  une 
arthrite  gonococcique  de  la  grossesse  avec  épanche¬ 
ment  purulent. 

Je  peux  ajouter,  pour  clore  ce  chapitre  de  lav.acci- 
nothérapie,  une  importante  .statistique,  celle  de  'liVer- 
kheim  ;  cette  statistique  est  de  610  cas  obsètvés 
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entre  le  novembre  1922  et  le  i^r  janvier  1928  à 
l’bôpital  Belleviie  de  New-York.  Ces  610  cas  ont  pu 
être  divisés  en  4  catégories  : 


Arthralgies .  76 

Hydarthroses .  485 

Ostéo-arthrites .  44 

Arthrites  phlegmoneuses .  5 


Cette  classification  me  donne  l’occasion  d’insister, 
encore  une  fois,  sur  les’  osiéo-arthHies  gonococciques. 
■Werkheim  en  a  réuni  44  cas;  il  ajoute  que  ce  chiffre 
ne  concerne  que  les  plus  graves  cas  d’ostéo-arthrites 
et  d’ostéites,  ceux  pour  lesquels  la  vérification  radio¬ 
logique  s’imposait.  Or,  cet  examen  radiologique,  trop 
souvent  négligé  encore  et  si  nécessaire  à  la  connais¬ 
sance  du  pronostic  de  l’arthrite,  fut  fait  132  fois  à 
l’hôpital  Bellevue.  Il  ne  fut  presque  jamais  négatif. 
Tout  à  l’heiu-e,  je  me  permettrai,  avec  un  exemple, 
de  vous  rappeler  le  risque  qu’il  y  a  à  ne  pas  s’aider 
couramment  de  cet  examen  complémentaire  :  la 
radiographie,  et  à  ne  pas  lui  demander  le  meilleur 
contrôle  des  bénéfices  ou  des  échecs  thérapeutiques. 

Si  nous  voulons  savoir  le  temps  d’hospitalisation 
moyen  pour  ces  malades  de  l’hôpital  Bellevue,  le 
voici  en  un  tableau  vite  parcouru  ; 
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Ta  vaccinothérapie  fut  adoptée  pour  283  malades; 
208  d’entre  eux  purent  quitter  l’hôpital  en  boime 
voie  de  guérison  dans  un  temps  moyen  de  vingt  et 
xm  jours.  Il  est  vrai  que  150  malades  pour  lesquels 
on  ne  traita  que  l’infection  urogénitale  furent  valides 
dans  des  délais  peu  différents, 

En  regard  de  ces  travaux  favorables  à  la  vaccino¬ 
thérapie,  je  reppellerai  que  Kingreen,  que  Çooper- 
man,  que  Kidd  et  Simpson  n’en  ont  jamais  rien 
obtenu,  et  je  vous  citerai  cette  condamnation  pajr 
M.  Ravaut  :  «  Malgré  la  faveur  dont  la  vaccinothé¬ 
rapie  bénéficie  auprès  de  nombreux  médecins,  son 
action  nous  a  toujours  paru  nulle  dans  les  formes 
graves  et  très  lente  dans  les  formes  légères...  On  a 
l’impression  que  son  action  se  borne  au  choc  qu’elle 
détermine  ;  elle  rentrerait  plutôt  dans  le  domaine  de 
a  protéinothérapie  et  ne  semble  guère  avoir  l’action 
spécifique  du  sérum.  » 

h.  Sérothérapie  intraveineuse.  —  Parlant,  dans 
mon  livre,  de  la  sérothérapie  intraveineuse,  j’avais 
cm  devoir  mettre  en  garde  les  médecins  praticiens 
contre  quelques  écliecs  et  même  quelques  dangers 
de  la  méthode.  Mes  réserves  ont  un  peu  irrité  M,  Ra¬ 
vaut  qui  trouve  «  ma  critique  sévère  »  et  les  éléments 
de  «  mon  réquisitoire  »  peu  précis. 

Que  je  dise  d’abord  qu’il  y  avait,  dans  cette  im¬ 
précision  volontaire,  des  raisons  de  courtoisie.  Je-ne 
ies  écarterai  pas  davantage  aujourd’hui. 


Voici  ce  que  je  disais  :  «  Tes  observations  dü  mé¬ 
moire  de  MM.  Ravaut  et  Ducourtioux  ne  forcent  pas 
la  conviction.  Il  y  a  trop  de  formes  rhumatoïdes  et 
par  contre  trop  peu  de  formes  phlegmoneuses  graves. 

«  D’autre  part,  j‘ai  reçu  récemment  trois  malades 
traités  sans  fruit  par  la  sérothérapie  intraveineuse  : 
deux  arthrites  phlegmoneuses  du  pied  et  une  talalgie. 
Iæs  deux  arthrites  phlegmoneuses,  quinze  et  vingt 
jours  après  la  première  injection  intraveineuse,  étaient 
en  réalité  aussi  aiguës,  phlegmoneuses,  horrible¬ 
ment  douloureuses,  inexplorables  que  le  premier 
jour.  Pour  l’une,  le  traitement  avait  dû  être  intêr- 
rompu  à  cause  d’im  choc  sérique  alarmant  ;  chez 
l’autre  j’mtendns  et  je  trouvai  de  grosses  lésions 
astragalo-scaphoïdiennes  avec  ostéite  raréfiante  de 
la  tête  astragalieune.  De  lendemain  de  l’opération 
parut  à  la  malade  le  premier  jour  heureux.  Comme 
ces  deux  pieds  se  trouvaient  en  attitude  vicieuse 
(varus  équin),  j'ai  dû,  pour  les  deux  malades,  pro¬ 
céder  au  redressement  et  assurer  l’immobilisation 
de  quelques  jours  en  appareil  plâtré  ;  pour  la  troi¬ 
sième  malade,  je  conseillai,  avant  l’ablation  des  exos¬ 
toses,  une  radiothérapie  prolongée  destinée  â  vieillir 
les  lésions  osseuses  et  à  permettre  le  traitement  chi¬ 
rurgical  avec  moins  de  risques  de  récidive. 

«  Voici,  ajoutais-je,  trois  msuccès  de  la  sérothé- 
rapie  intraveineuse  ;  la  méthode  n’est  donc  pas  sans 
échec.  Mais  ce  n’est  assez  l’interroger.  Est-elle  au 
moins  sans  gravité?  Il  faut  poser  la  question  sans 
détour. 

«  On  lit  dans  les  observations  publiées  qu’un  ma¬ 
lade  fait  après  injection  un  premier  choc  (cyanose, 
dyspnée,  pouls  petit,  rapide,  frisson  d’une  demi- 
heure,  urticaire)  et  deux  jours  après  un  second  choc 
sans  doute  grave  (cyanose,  collapsus,  embryocardie) 
puisqu’on  dut  faire  de  l’ouabaïije.  Ce  tableau  ne  me 
paraît  guère  fait  pour  rassurer  le  praticien.  Comment 
quittèr  nn  malade  que  l’on  sait  exposé  â  la  çyanose. 
au  collapsus,  à  l’embryocardle?  Comment  accepter 
la  responsabilité  de  ce  traitement,  lorsqu’on  ne  dis¬ 
pose  pas  d’un  personnel  soignant  nombreux,  vite 
alerté?  Mais  je  dois  relater  un  cas  terrible. 

«  Un  étudiant  en  médecine  vint  me  consulter,  il 
y  a  un  an  environ,  pour  une  arthrite  phlegmonepse 
du  poignet  datant  d’une  quinzaine  de  jours.  Je  lui 
indiquai,  connaissant  la  confiance  de  ses  auteurs,  la 
méthode  de  sérothérapie  intraveineuse,  et  lui  donnai 
le  conseil  d’aller  en  demander  à  un  médecin  averti 
l’application  immédiate.  Trois  mois  plus  tard,  j’ap¬ 
prenais  par  ,son  camarade  qui  l’avait  accompagné 
chez  moi,  la  mort  de  ce  malheureux  étudiant,  mort 
im  mois  après  le  jour  où  je  l’avais  vu  et  après  le 
début  de  sa  sérothérapie  intraveineuse. 

«  Est-il  mort  de  cette  sérothérapie?  Est-il  mort  de 
septicémie?  Je  n’en  sais  rien  ;  je  veux  dire  que  je 
n’ai  pas  à  le  préciser,  sans  avoir  pris  le  soin  de  faire 
toute  l’enquête,  Mais  je  garde  le  vif  remords  d’avoir 
conseillé  cette  thérapeutique  si  vantée,  et  je  le  dis. 
Je  considère  en  effet  comme  un  devoir  d’indiquer, 
ici,  l’atroce  évolution  de  cette  mônoarthrite  qui. 
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lorsque  je,  la  vis,  ne  présentait  aucun  çar^ctCTç 
d’Kçceptionnelle  gravité  et  semblait  au  début  de  sa 
défervescence.  » 

Tels  sont  les  termes  dans  lesquels  j’a.va,is,  tenu  à 
avertir  les  praticiens  des  échecs  et  des,  dangers  de  la 
sérothérapie  faite  par  voie  mtraveineuse. 

M.  Ravaut  a  trouvé  peu  précise  mon  argipineuta- 
tion  et  nous  a  appris  qu’un  étudiant,  vers  cette 
époque,  était  mort,  eu  effet,  mais  d'eudocaffdite 
gonococcique. 

Je  désire  ne  pas  prolonger  un  débat  qui  est  visi¬ 
blement  désagréable  à  im  homme  que  j’admire  et  à 
qui  l’on  doit  des  recherches  universellement  çprmues; 
mais  dois-je  m’interdire  de  faire  l’examen  critique 
et,  ai-je  besoin  de  le  dire,  impartial,  d’une  méthode, 
surtout  quand  elle  est  proposée  par  ses,  défenseurs  à 
l’exclusion  des  autres,  et  puis-je,  si  je  connais  ses 
inconvénients,  en  prendre  mon  parti  et  les  taire? 

M.  Ravaut  trouve  que  j’en  juge  mi  peu  vite  avec 
sa  méthode  favorite,  mais  ne  sacrifie-t-il  plus  vite 
toutes  les  autres  recherches,  lui,  que  nous  venons 
d’entendre  exécuter  en  trois  lignes  la  clfimiothérapie, 
en  six  lignes  la  vaccinothérapie,  et  qui,  dans  mie 
revue  générale,  n’a  de  place  que  pour  la  sérothéra¬ 
pie  intraveineuse? 

Je  ne  dirai  rien  ici  des  risques  graves  de  cette  mé¬ 
thode  :  c’est  un  chapitre  à  réserver  pour  champ  clos. 

Mais  je  m’instruirai  devant  vous,  dans  les  obser¬ 
vations  publiées  de-ci  de-là,  et  des  réactions  inmié- 
diates  subies  par  les  malades  et  des  résultats  obtenus. 

D’abord,  les  accidents  sériques.  Il  me  suffira  de 
la  belle  observation  de  M.  Rouillard  que  le 
D"'  M.  Damy  a  insérée  dans  sa  remarquable  thèse 
sur  la  coxite  gonococcique.  Sa  lecture  intégrale 
vous  rappellera  la  sévérité  particulière  de  cette  loca¬ 
lisation  et  la  sévérité  de  la  thérapeutique. 

«  R.  R...  entre  â,  l’hôpital  Boucicaut  le  5  août  1927. 
A  eu  une  blemiorragie  (la  première)  dans  les  pre¬ 
miers  jours  de  juin  1927.  Traité  par  des  injections  de 
permangagate  et  de  la  rhéantine,  l’urétrite  sexnble 
guérie  à  la  fin  de  juin  1927.  Vers  le  i<v  juillet,  ar¬ 
thrite  légère  dq  poignet  droit,  douleurs,  gonflement, 
rougemr,  impotence  fonctionnelle  absolue.  Va  con¬ 
sulter  à  rhôpital  de  Revallpis  où  l’on  met  la  maüi  eh 
extension  sur  une  planchette. 

«  On  donne  du  salicylate  de  soude  (4  grammes  par 
jour)  et  l’on  fait  des  injections  sous-cutanées  de 
........?  Vers  le  12  juillet,  doulems  vives  dans  le 

genou  gauche  et  dans  la  hanche  gauche.  On  donne  à 
nouveau  ' du  salicylate  de  soude  {14  grammes  par 
jour)  à  l’hôpital  de  Revallois.  Le  malade  a  une  tem¬ 
pérature  élevée,  du  délire,  il  maigrit,  il  pâUt  ;  ses 
douleurs  restent  très  vives  surtout  à  la  hanche  gauche. 
Entre  à  Boucicaut  le  5  août; 

«  La  cQxo-fémorale  est  très  douloureuse  ;  atti¬ 
tude  vicieuse  en  flexion  ;  abduction  et  rotation 
externe,  limitation  extrême  des  mouvements,  dou¬ 
leurs  à  la  palpation  fle  la  tête,  atrophie  musculaire 
(Je  la  cuisse  gauche  ;  ganglions  inguinaux.  Etat  géné¬ 
ral  très  altéré  ;  températme  à  39°.  Bas  de  mofliflcsa- 


tion  des  bruits  cardiaques,,  pas  d’écoulemèi.tt  uré- 
tral. 

«  Le  premier-  soin  est  <1.0  corriger  l’attitude  vicieuse 
et  de  mettre  le  membre  inférieur  gauclre  en  attitude 
normale  par  l’extensiou  continue. 

«  I.e  8  août,  injection  intraveineus.e  de  20  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  aiRigonococcique  Pasteur 
dilué  dans  roo  p.  100  de  sérum  physiologique  tiédi. 
A  la  fin  de  rmjeetipn,  tendance  nauséeuse,  un  peu 
d’angoisse. 

«  Ivcs  douleurs  çoxo-fémiOrales  diminuent  dans  les 
jours,  suivants  le  12  août,  no,uvelle  injection  intra¬ 
veineuse  comme  le  8,  pqs  d’incidents. 

«  Le  17  août  nouvelle  injection  intravemeuse  iden¬ 
tique,.  mais,  au  bout  de  quelques  mmutes,,  la  moitié 
du  liquide  étant  injectée,  apparaissent  des  troubles 
visuels,  étouffement,  angoisse,  sensation  de  mort 
iinniineute,  lipothymie,  visage  çyanosé,  sueurs.  On 
fait  tme  injection  soris-cutanée  d'adrénaline  et  de 
l’huile  campluée.  Les  accidents  disparaissent  ;  ime 
heure  après.,  état  normal. 

«  A  cette  date,  l’aiuélioratiqn  est  très  nette,  Le 
malade  se  trouve  à  pen  près  bieii  dans  l’attitude  en 
extension  complète.  On  peut  flédiir-  la  cuisse  à  90° 
sans  déterminer  de  douleurs  très  vives;  plus  loin, 
la  flexion  est  très  doulpureuse,  impossible,  l’abduc¬ 
tion  est  très  limitée. 

«  La  température  est  à  37°, 4  ;  l’état  général 
est  bien  amélioré.  Le  19  août,  la  température  re¬ 
monte  à  380,6,  le  soir. 

«  On  décide  de  continuer  la  sérothérapie  par  la 
voie  intramusculaire.  Le  20  août,  injection  soua- 
cutanée  de  2  centimètres  cufles  de  sérum  antigono- 
coccique  Pastemr,  'trente  niinutes  après,  injection 
intra  musculaire  de  20  eentimètres  cubes  de  sérum 
à  la  face  externe  de  la  cuisse  en  direction  de  l’arti- 
cidation,  pas  de  réaction  invmécliate. 

«  Le  lendemain,  urticaire  généralisée  très  prurigi¬ 
neuse,  arthralgies  multiples  (les  deux  poignets,  les 
doigts,  les  deux  genoux).  38°,4.  On  donne  du  chlo¬ 
rure  de  calciiun  et  l’on  fait  de  rauto-hémothérapiç 
(10  centimètres  cubes)  :  les  artlvralgies  disparaissent 
rapidement,  rurticaire  cède  en  quarante-huit  heiues, 
la  température  reste  entre  37°  et  38°. 

«  Le  27  août,'  même  injection  préparante,  même 
injection  para-articulaire  de  20  centimètres  cubes  de 
sériun  antigonococcique  ;  au  bout  de  10  centimètres 
cubes,  violents  frisscms,  angoisse,  cyanose,  sueurs, 
extrémités  froides,  pouls  imperceptible.  On  injèÇte 
I  centimètre  cube  d’adrénaline  sous  la  peau  et  la 
.'rinçure  de  la  seringue  dans  la  veine.  Lé  malade  de¬ 
vient  très  pâle,  Cinq  minutes  après,  le  pquls  devient 
perceptiblé,  l’état  du  mhlP^s  S’améliore  très  rapide¬ 
ment.  Le  soir,  39°.  Le  28  août,  bon  état  général,  38° 
le  spir  ;  la  teinpérature  revient  à  la  normale. 

Etat  de  la  hanche  :  pas  de  douleurs  spontanées 
si  l’on  n’e^aie  aueung  mobUisatiqu  (le  malade  est 
complètement  irmnobilisé  depuis  le  début). 

«A.  cette  date,  l’exploration  très  prudepte  des 
mouvements  de  la  hanche  mputre  qu'ils  sont  extrê- 
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menient  limités,  plus  limités  qu’au  15  août  ;  la 
flexion  est  très  vite  arrêtée. 

«  Iæ  7  septembre, injection  sous-cutanée  de  o<=c,75 
de  vaccin  antigonococcique  lOD  ;  le  9  septembre 
I  centimètre  cube,  le  ii  septembre  bien  sup¬ 
portés,  un  peu  de  fièvre. 

«  A  la  fin  de  septembre,  assez  bon  état  général. 
Températmre  entre  37»  et  37°,5  ;  la  flexion  de  la 
handie  est  à  peu  près  impossible,  l'ankylose  se 
constitue. 

«  On  fait  lever  le  malade  ;  il  marclie  s^ns  dou¬ 
leur  ;  on  fait  des  massages,  des  essais  de  mobilisa¬ 
tion,  on  lui  conseille  des  mouvements  rationnels 
qu’il  exécute,  mais  tout  ce  qu’on  y  gagne  c’est  d’adap¬ 
ter  et  d’assouislir  sa  colonne  lombaire.  L’ankylose 
persiste,  très  serrée,  mais  en  attitude  d’extension 
complète.  Toutes  les  autres  articulatiôns  parfaites.  » 

Quant  aux  résultats  immédiats  promis  par  M.  Ra- 
vaut,  ils  sont,  ou  plutôt  ils  devraient  être  les  suivants: 
la  première  injection  suj^prime  presque  imrnédiate- 
ment  la  douleur,  les  injections  suivantes  amorcent 
puis  déterminent  la  disparition  des  phénomènes 
inflammatoires  ;  après  la  quatrième,  on  peut  en  géné¬ 
ral  commencer  la  mobilisation. 

J’avais  dit  qu’il  pouvait  ne  pas  en  être  toujours 
ainsi  :  les  preuves  m’en  sont  données  dans  la  thèse  de 
Dodero,  faite  sur  les  bons  effets  de  la  d’arsonvahsa- 
tion  diathennique.  Sur  ses  sept  observations  je 
crois,  trois  concernent  précisément  des  malades 
traités  à  l’hôpital  Saint-Louis  par  sérothérapie  in¬ 
traveineuse.  Les  voici  résumées  avec  lemr  numéro  de 
thèse.  Vous  ne  manquerez  pas  de  remarquer  au 
passage  que  la  méthode,  seule  spécifique  d’après  ses 
défenseurs,  laisse  remarquablement  intacte  l’infec¬ 
tion  gonococcique  de  l’urètre. 

Observation  I.  —  La  malade,  après  traitement 
avec  du  sérum  antigonococcique  intraveineux,  nous 
est  adressée  pour  parachever  la  guérison.  A  l’exa¬ 
men,  la  région  articulaire  (poignet  gauche)  est  em¬ 
pâtée,  douloureuse,  avec  impotence  fonctionnelle 
complète  et  début  d’atrophie  musculaire  des  fléchis¬ 
seurs...  L’examen  bactériologique  révèle  à  l’urètre  : 
gonocoques  ;  au  col  :  gonocoques  ;  dans  les  glandes  de 
Skène  :  gonocoques  et  colibacilles. 

Obs.  II.  —  Arthrite  gonococcique  du  poignet 
gauche.  Le  malade  est  hosiiitalisé  ^t  reçoit  des  in¬ 
jections  de  sérum  antigonococcique  intraveineux. 
Le  malade  nous  est  envoyé  pour  diathermie.  Nous 
constatons  une  impotènce  totale  de  la  main  gauclie 
qui  est  enflée  ainsi  que  les  doigts.  Le  malade  s’aide 
de  la  main  droite  pour  porter  difficilement  la  maiii 
gauche  à  hauteur  du  front.  H}qpotrophie  musculaire 
du  bras  ;  examen  de  l’urètre  nombreux  gono¬ 
coques  intra  et  extracellulaires. 

Obs.  VII.  —  H...,  vingt -sept  ans  (arthrite  du  poi¬ 
gnet),  entre  à  Saint-Louis  où  on  lui  fait  des  injections 
de  sérum  antigonococcique,  une  première  de  10  centi¬ 
mètres  cubes  intramusculaire,  les  suivantes  intra¬ 
veineuses.  Le  poignet  est  de  plus  en  plus  douloureux 
et  le  gonflement  augniente.  Il  est  envoyé  au  service  de 
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diathermie  :  volumineux  œdème  de  toute  la  main, 
irradiation  douloureuse  jusqu’au  coude,  atrophie 
musculaire  ;  dans  imètre,  gonocoques. 

Même  la  plus  grande  précocité  de  ce  traitement  dit 
spécifique  ne  permet  pas  toujomrs  l’optimisme  :  ainsi 
pour  ce  malade  que  je  vis  à  Necker  en  octobre  1928. 
Il  avait  été  pris  de  polyarthrite  le  6  juillet,  vu  par  un 
excellent  médecin  le  7,  traité  (car  il  niait  toute 
blennorragie  actuelle  ou  récente)  par  le  salicylate 
du  7  au  1 J  juillet.  A  ce  moment  (cinquième  jour  de 
maladie),  on  découvrit  la  goutte  matinale  au  méat 
et  les  gonocoques.  Dès  les  12  juillet,  sérothérapie 
antigonococcique  intraveineuse.  On  continue  pen¬ 
dant  deux  semaines  :  les  arthrites  ne  font  que  s’ag¬ 
graver  et  le  27,  à  cause  d’mi  shock  violent,  on  arrête 
la  sérothérapie.  Du  28  juillet  au  miheu  de  septembre, 
injection  quotidienne  de  4  centimètres  cubes  de 
vaccin  de  l’hôpital  Pasteur.  Les  douleurs,  la  fièvre 
tombent  peu  à  peu,  mais,  malgré  air  chaud,  diather¬ 
mie,  essais  de  mobilisation,  aucun  mouvement.  Lors¬ 
que  je  vois  le  malade,  en  octobre,  le  poignet  droit  et 
la  tibio -tarsienne  gauche  sont  en  ankylosé  serrée. 

Avais- je  tort  de  dire  que  les  réactions  sont  de 
quelque  violence  et  que  les  suites  ne  sont  pas  régu- 
Uèrement  parfaites?  Pour  des  réactions  de  la  viva¬ 
cité  que  l’observatiop  de  Rouillard  nous  rappelle, 
si  elles  surviennent  non  pas  à  l’hôpital  où  accourt 
l’interne  de  garde  et  où  ont  déjà  agi  des  infirmières 
expérimentées,  mais  loin  du  médecin,  au  domicile 
du  malade,  quels  seront  les  secours  assurés,  quelle 
sera  l’évolution? 

Ces  questions  que  je  posai  en  1928  ne  me  semblent 
pas  à  rejeter  en  1931.  Le  jour  ôù  la  sérothérapie 
intraveineuse  pourra,  facilement,  en  toute  tran- 
quUhté,  être  faite  partout,  le  jour  surtout  où  ses 
résultats  immédiats  et  éloignés  me  sembleront  plus 
vite  satisfaisants  que  ceux  dus  aux  autres  méthodes  , 
je  le  dirai  avec  un  vif  plaisir. 

Mais  peut-être  n’était-il  pas  nécessaire  de  l’exa¬ 
miner  d’aussi  près,  iiuisque  dans  l’hôpital  même  où 
M. -Ravaut  l’expérimente,  d’autres  thérapeutes  ne 
font  pas  confiance  à  cette  méthode.  Parlant  du  tho¬ 
rium  X,  Heitz-Boyer,  Marsan,  Tissot  ne  concluent- 
ils  pas  ainsi  :  «  Nous  avons  eu  des  résultats  immédiats 
et  éloignés  bien  supérieurs  à  ceux  des  autres  théra¬ 
peutiques  et  sans  avoir  les  dangers  (le  certaines, 
comme  l’emploi  du  sérum  antigonococcique  en  in¬ 
jections  intraveineuses.  » 

J’ai  jusqu’ici  énuméré,  parmi  ces  traitements 
récents,  ceux  de  l’infection  gonococcique  à  sa  porte 
d’entrée,  dans  ses  repaires  urogénitaux,  et  les  traite¬ 
ments  généraux  chimiques,  protéinothérapiques, 
vaccinothérapiques,  sérothérapiques,  de  l’infection 
gonococcique  générale.  Il  nous  reste  à  étudier  les 
traitements  locaux  de  l’arthrite,  mais  après  avoir 
bien  répété  que  c’est  une  position  étroite  et  trop  con¬ 
jecturale  que  celle  de  ceux  qui  s’en  tiennent  à  l’une 
de  ces  trois  méthodes  :  au  contraire,'  c’est  de  l’asso¬ 
ciation,  du  faisceau  des  trois  actions  :  l’une  sur  l'in- 
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fection  génitale.  Vautre  sur  l'élément  septicémique,  la 
troisième  sur  l'arthrite,  qu'il  faut  sans  doute  attendre 
les  meilleurs  résultats. 

7“  Traitement  local  de  l’arthrite.  —  Je 
retiendrai  trois  travaux  principaux,  un  allemand, 
deux  américains. 

Ive  travail  allemand  est  de  Kingreen  (mai  1930). 
Il  est  basé  sur  59  observations  personnelles. 

Il  nous  démontre  une  fois  de  plus  que  les  traite¬ 
ments  de  l’arthrite  gonococcique  sont,  encore  au¬ 
jourd’hui,  jugés  avec  la  plus  grande  variété  d’opi¬ 
nions.  Pour  Kingreen,  en  effet,  les  vaccins,  les  sé¬ 
rums  ne  signifient  rien  ;  il  n’en  a  jamais  obtenu  rien 
que  de  banal.  Et  nous  allons  l’entendre  vanter  une 
méthode  que  l’on  croyait  bien  démodée,  la  méthode 
de  Bier  :  sur  19  malades  soignés  exclusivement  par 
cette  méthode,  on  a  obtenu  14  guérisons  intégrales, 
3  ankylosés  légères,  2  ankylosés  serrées.  La  méthode 
,  que  l’auteur  croit  la  meilleure,  c’est  l’association  ; 
radiothérapie  (rayons  X)  et  méthode  de  Bier  :  13  ma¬ 
lades  soignés  ainsi  ont  bien  guéri.  En  passant,  je 
signale  que  Werklieim  sur  27  malades  n’avait  eu 
également  qu’à  se  louer  de  l’action  des  rayons  X. 
ICingreen  nous  indique  encore,  dans  son  travail, 
qu’il  emploierait  volontiers,  dans  les  cas  rebelles,  la 
méthode  de  Goetze  basée  sur  la  fragilité  du  gono¬ 
coque  à  haute  température  :  on  met  rm  garrot  au¬ 
tour  du  membre  et  l’on  place  celui-ci,  après  anesthé¬ 
sie  de  l’articulation,  dans  un  bain  à  45°. 

Puisque  voici  l’occasion  de  parler  des  agents  phy¬ 
siques,  je  cite  en  passant  le  travail  de  Dodero  sur  les 
bons  résultats  obtenus  avec  la  diathermie,  et  une 
observation  de  Cotte  et  Jamin,  non  pas  tant 
pour  vanter  avec  eux  les  rayons  ultra-violets  (je  les 
ai  essayés  et  n’en  ai  rien  eu  de  très  démonstratif), 
mais  pour  vous  montrer  comment,  lorsque  l’auteur 
sait  de  quoi  est  faite  une  articulation,  il  suit  la  mala¬ 
die  avec  compétence  ;  l’amélioration  fut  vérifiée  par 
la  radiographie  comme  j’ai  demandé,  à  plusieurs 
reprises,  que  cela  fût  plus  souvent  fait  par  les  méde¬ 
cins  traitants  :  on  a  plaisir  à  lire  des  commentaires 
précis  conmie  ceux  de  ces  auteurs  et  comme  il  est 
si  rarede  les  rencontrer  :  «  L’interligne,  disent-ils,  est 
devenu  plus  clair  ;  les  os  du  carpe,  les  têtes  des  méta¬ 
carpiens  qui  présentaient  une  ostéoporose  considé¬ 
rable  sont  très  recalcifiés.  Il  reste  tme  ankylosé  radio- 
lunaire  et  une  subluxation  légère  du  poignet.  »  Voilà 
comment  il  faut  s’instruire  de  l’évolution  anatomique 
d’une  arthrite. 

Faute  de  cette  instruction  et  réduit  à  de  chétives 
impressions  cliniques,  on  risque  de  sévères  mé¬ 
comptes;  c’est  le  moment,  avec  un  bel  exemple,  de 
vous  le  montrer  ;  l’observation  est  de  Bardenweyer. 

Une  femme  de  vingt-quatre  ans  a  eu,  au  huitième 
jour  d’une  üifection  génitale  (cervicite  et  barthoU- 
nite  gonococciques)  mal  à  l’épaule  et  mal  à  la  hanche. 
Traitement  gynécologique  et  vaccinothérapie.  Vien¬ 
nent  d’autres  localisations  ;  costale,  radio-carpienne, 
huméro-cubitale.  Toujours  vaccinothérapie,  à  la¬ 
quelle  on  croit  devoir  ajouter  le  salicylate,  la  mor¬ 


phine.  A  la  fin  de  la  troisième  semaine,  on  incise  xme 
S3movite  tendineuse  suppurée  et  011  ponctionne  le 
coude  ;  dans  le  pus,  des  diplocoques  qui  semblent 
bien  être  des  gonocoques.  Amélioration.  Essais  pro¬ 
gressifs  de  mobilisation,  mais  chaque  fois  suivis  de 
fièvre.  A  la  fin  du  sixième  mois  de  maladie,  en  mobi¬ 
lisant  le  coude  avec  mie  force  modérée,  on  perçoit 
un  craquement  de  fracture.  La  radiographie  montre 
une  ostéomyélite  étendue  de  l’extrémité  supérieure 
des  os  de  l’avant-bras  et  une  fracture  du  tiers  supé¬ 
rieur  du  cubitus.  Ce  n’est  qu’au  bout  d’un  an  de 
maladie,  que  la  guérison  fut  obtenue.  I^a  fracture 
était  consolidée,  l’ostéite  était  en  voie  de  réparation, 
mais  il  y  avait  déformation  du  coude  et  soudure  hu- 
méro-radiale.  L’autein  regrette  de  ne  pas  avoir  fait 
faire  plus  tôt  l’examen  aux  rayons  X.  Il  aurait  été 
éclairé  sur  l’étendue  des  lésions  osseuses  et  les  pré¬ 
cautions  à  prendre.  Je  vous  ai  apporté  son  observa¬ 
tion  pour  que  vous  vous  souveniez  définitivement  de 
l’utilité  des  rayons  X  et  des  nombreuses  vérifications 
qu’on  leur  doit,  lorsqu’il  s’agit  de  pronostic  et  de 
surveillance  du  traitement. 

Dans  un  travail  américain  de  Porter  et  Rucker 
(mai  1929)  qui  ne  s’appuie,  il  est  vrai,  que  sur  cinq 
observations,  nous  allons  lire  l’éloge  d’ime  méthode 
qu’ils  disent  nouvelle  :  la  distension  articulaire  avec 
de  l’air.  Après  anesthésie  locale,  on  ponctionne  avec 
une  aiguille  à  ponction  lombaire  qui  a  deux  orifices. 
On  vide  l’articulation  de  son  mieux,  puis  ou  adapte 
à  l’orifice  latéral  de  l’aiguille  un  sphygmomano- 
mètre,  à  l’orifice  central  une  pompe.  On  injecte  de 
l’air  jusqu’à  25  millimètres  de  pression  mercurielle, 
«  qui  semble  être  la  pression  optima  pour  la  sépara¬ 
tion  des  feuillets  synoviaux  et  pour  le  confort  arti¬ 
culaire  ».  On  renouvelle  l'insufflation  tous  les  huit 
jours  afin  de  bien  maintenir  au  genou,  qui  est  l’arti¬ 
culation  qui  se  prête  le  mieux  à  cette  méthode,  la 
rotule  et  le  tibia  écartés  du  fémur.  Les  auteurs  n’em¬ 
ploient  ni  sérum,  ni  vaccin,  ni  aucune  immobilisa¬ 
tion.  Dans  mie  durée  qui  allait  de  vingt  à  vingt-cinq 
jours,  les  cmq  articulations  traitées  étaient  redeve¬ 
nues  normales.  Un  malade  leur  permit  plus  ^particu- 
lièrement  de  se  féliciter  de  ce  traitement  :  il  avait 
le  coude  et  le  genou  mfectés  ;  on  ne  soigna  par  insuf¬ 
flation  que  le  genou  ;  il  guérit  parfaitement,  tandis 
que  le  coude  non  insufflé  resta  fixé  à  120»  et  doulou¬ 
reux.  Il  est  vrai,  peut-on  objecter,  que  le  coude  ne 
fut  traité,  un  peu  primitivement,  que  par  massages, 
chaleur,  mobihsation,  et  que  c’est  peut-être  à  son 
niveau  que  là  morsure  du  gonocoque  était  la  plus 
violente.  Reste  à  refaire  le  vœu  que  font  les  auteurs 
et  que  leurs  résultats  excellents  les  obligent,  disent- 
ils,  à  f  aire  :  celui  de  voir  cette  méthode  expérhnentée 
par  bien  des  auteurs  ;  je  voudrais  aussi  apprendre 
des  expérimentateurs  de  la  méthode  ce  qui  en  est 
excellent,  de  la  ponction  évacuatrice  ou  du  petit 
coussin  d’air  intra-articulaire.  Je  tiens,  jusqu’à 
plus  ample  informé,  pour  la  ponction  évacuatrice,  à 
qui  je  dois  des  résultats  souvent  bons. 
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Les  auteurs  américains  qui  préconisent  cette  mé¬ 
thode  de  l’insufflation  disent  n’avoir  rien  trouvé 
d’analogue  dans  la  littératme  ;  je  me  permets  de  les 
guider  et  de  leur  rappeler,  non  pas  pour  analogie 
absolue  de  technique,  mais  pour  la  priorité  de  l’idée, 
la  communication  de  MM.  F.  Ramond,  Janet  et 
Lévy,  à  la  Société  médicale,  que  j  ’al  citée  dans  mon 
livre  :  «  L’articulation  étant  débarrassée  de  son 
contenu,  nous  injectons  aussitôt  de  l’air  stérilisé 
par  filtration  sur  ouate  en  quantité  suffisante  pour 
distendre  tous  les  culs-de-sac  et  séparer  les  unes  des 
autres  les  surfaces  ostéo-cartilagineuses.  Immédiate¬ 
ment  après,  par  le  trocart  laissé  toujours  à  demeure, 
nous  injectons  une  quantité  d’huile  iodée  variant 
avec  la  gravité  de  l’infection  ;  lo  centimètres  cubes 
(arthrite  aiguë),  5  centimètres  cubes  (arthrite  su¬ 
baiguë).  L’injection  d’air  et  d’huile  iodée  est  répétée 
trois  à  cinq  jours  plus  tard...  l'huile  suppléera  pro¬ 
visoirement  à  l’absence  ou  à  l’insuffisance  de  liquide 
synovial  physiologique.  » 

J’arrive  au  travail  que,  dans  cette  surabondance, 
je  crois  le  plus  intéressant.  C’est  au  moins  celui  à 
qui  l’on  doit  les  résultats  les  plus  heureux,  les  plus 
enrichissants.  Il  est  de  Cooperman  (de  Philadelphie). 
Il  nous  apporte  les  résultats  éloignés  de  70  cas  d’ar- 
thntes,  dont  44  chez  des  enfants.  Ce  travail  est  le 
dernier  d’une  série  très  remarquable.  J’ai  fait  con¬ 
naître  les  deux  premiers  dans  mon  livre  et  grâce 
à  la  courtoisie  de  l'auteur,  j’avais  pu  utiliser  ses 
beaux  documents  Iconographiques.  Cooperman, 
d’emblée,  parle  des  arthrites  gonococciques  comme 
quelqu’un  qui  les  connaît  bien  et  qui  ne  saurait  les 
confondre  avec  une  «  fluxion  rhmnatismale  »  :  «  Une 
grande  proportion  d’arthrites  gonococciques  est  de 
nature  destructive,  se  termine  par  une  impotence  fonc¬ 
tionnelle  partielle,  par  difformité  ou  ankylosé.  »  Il 
ajoute  :  «  Si  les  arthrites  tuberculeuses  sont  sur  le 
déclin,  on  ne  peut  pas  en  dire  autant  des  arthrites 
gonococciques  qui  rendent  infirmes,  qui  mutilent  beau¬ 
coup  de  malheureux.  » 

Sa  statistique,  70  cas,  se  divise  en  44  nourrissons, 
26  adultes.  Chez  les  nourrissons,  il  a  obtenu  75  p.  100 
de  guérisons  complètes.  Et  il  a  raison  de  le  dire, 
c’est  un  résultat  magnifique  ;  surtout  il  n’a  pas  eu  de 
mort  ;  or,  les  statistiques  d’artlnrites  gonococciques 
du  premier  âge  que  j’avais  rassemblées  étaient  gre¬ 
vées  de  haute  mortalité;  Hutan,  mortalité  20  p.  100; 
Holt,  mortalité  60  p.  100.  J’avais  recherché  sur  77  cas 
dans  la  littérature  :  23  morts.  On  peut  donc  admirer 
déjà  les  résultats  immédiats  de  Cooperman  et  les 
considérer  comme  le  progrès  thérapeutique  le  plus 
clair,  dans  cette  question.  Par  quel  traitement  les 
a-t-il  obtenus? 

Il  a  abandonné,  pour  nullité,  toute  vaccinothérapie. 

Il  a  multiplié,  au  niveau  des  foyers  de  porte  d’en- 
•  trée,  les  soins  locaux,  avec  lavages  et  mercuro- 
cluome.  Et  au  niveau  des  articulations  il  a  donné  la 
préférence  aux  plâtres,  ponctions,  arthrotomies,  dia¬ 
thermie. 
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Voilà  sa  méthode  ;  il  lui  doit,  et  je  me  permets 
de  souligner  qu’il  s’agit  bien  des  soms  préférés  des 
cliirurgiens,  d’avoir  fait  tomber  à  zéro  la  mortalité 
qui  jusque-là,  pom  les  nourrissons,  oscillait  entre 
20  et  50  p.  100.  Si  l’ôn  considère  comme  une  illus¬ 
tration  particulièrement  frappante  de  la  gravité  de 
l’artluite  gonococcique  sa  terrible  malignité  chez 
le  nourrisson,  il  fant  bien  convenir  que  la  statis¬ 
tique  que  je  vous  apporte,  grâce  à  Cooperman,  est 
un  singulier  appoint  en  faveur  des  méthodes  thé¬ 
rapeutiques  directes,  c’est-à-dire  de  l’action  sur 
l’articulation  même.  Quant  aux  résultats  fonction¬ 
nels  éloignés,  ils  ont  été  bons,  sauf  pour  onze  en¬ 
fants  qui  ont  maintenant  trois  ans  et  qui  sont  encore 
en  traitement  :  c’est  qu’ils  ont  compliqué  leur  ostéo- 
arthrite  gonococcique'  de  la  hanche  de  luxations 
pathologiques  graves  qu’on  ne  peut  maintenir  ré¬ 
duites  malgré  tous  les  efforts  mécaniques  ou  chirur¬ 
gicaux.  Ce  chapitre  de  la  coxite  '  gonococcique,  je 
l’avais  esquissé  dans  un  rapport  au  Congrès  de  chi-» 
rurgie  en  1926,  je  l’ai  étoffé  dans  mon  livre  en  1928  ; 
Mlle  le  Dr  Lamy  en  a  fait  une  monographie  impor¬ 
tante  dans  la  très  belle  thèse  que  je  vous  ai  citée, 
que  tout  médecin  devrait  lire  car  elle  est  bien,  de 
très  loin,  le  travail  le  plus  utile  à  la  connaissance  des 
artluites  gonococciques,  panni  tous  ceux  parus  dans 
la  période  à  laquelle  j’ai  limité  la  documentation  de 
ma  conférence. 

Chez  les  ad-ultes  (26  cas),  Cooperman  a  eu  deux 
morts  (méningite,  endocardite)  et  8  cas  de  mono¬ 
arthrites  aiguës  traitées  par  ponction  et  aspiration, 
arthrotomie  et  plâtre.  En  deux,  trois,  quatre  se¬ 
maines,  grande  amélioration  ;  puis  récupération 
articulaire  fonctionnelle  progressive  jusqu’à  60, 
80  p.  100  de  motilité.  Là  encore  il  se  félicite  de  ses 
résultats,  siutout  lorsqu’il  les  compare  à  ceux  qu’il 
lui  fut  donné  de  juger  sur  des  malades  envoyés  dans 
son  service  avec  retard,  et  qui  avaient  pendant 
longtemps  (sept  à  huit  mois)  été  traités  selon  les 
méthodes  médicales  usuelles.  Même  chez  des  ma¬ 
lades  (8  fois  sur  13  cas)  qui  n’avaient  que  deux, 
trois  mois  de  maladie  avec  soins  médicaux,  il  a  trouvé 
déjà  de  grosses  lésions  destructives  (4  hanches  avec 
3  ankylosés,  ufie  subluxation,  2  poignets  avec  sou¬ 
dure  intra-articulaire,  2  genoux  à  interligne  disparu). 

Poiu  Coopennan,  le  secret  de  la  guérison  est  dans 
le  diagnostic  précoce  et  dans  V évacuation  précoce  des 
exsudais  inflammatoires  ;  poxu  lui,  ponction  et  arthro¬ 
tomie  sont  les  remèdes  par  excetlence.  Ou,  même,  plus 
simplement,  dans  certains  cas,  des  incisions  péri- 
articulaires  suffiront  :  au  poignet,  lorsque  la  péri-, 
arthrite  phlegmoneuse  existe,  l’ankylose  est  à 
craindre  ;  il  recommande  avec  Kinsella  d’inciser 
jusqu’à  la  capsule  et  non  pas  dans  l’articulation  ;  le 
lieu  d’élection  serait  indiqué  assez  régulièrement, 
disent-ils,  par  une  zone  de  rougeiu  et  de  douleur 
vive,  à  la  surface  dorsale  du  poignet. 

Il  se  loue  du  plâtre  (ainsi  que  Werkheim,  qui  l’em¬ 
ploya  dans  144  cas)  comme  calmant  de  îa  douleur 
et  aussi  pour  prévenir"  les.  défonnatipns.  Pour  les 
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coxites  graves,  il  recommande  en  particulier  de  ne 
pas  se  contenter  de  l’extension  continue  ;  il  faut  le 
plâtre,  en  abduction. 

Je  dois  signaler  pour  finir,  encore  que  je  n’aie  voulu 
par'er  que  des  arthrites  aiguës  et  des  premiers  soins, 
les  recherches  de  Leriche  sur  la  sensibilité  articu¬ 
laire  et  les  perspectives  de  thérapeutique  nouvelle 
qu’elles  font  entrevoir  et  que  j’expérimente,  dans 
le  traitement  des  formes  tramantes.  «  La  sensibilité 
d’une  articulation  est  surtout  une  sensibilité  péri- 
articulaire...  On  peut  conclure  de  ce  fait  que  dans 
l’impotence  fonctionnelle  qui  accompagne  une  lésion 
articulaire,  l'élément  «  trouble  de  la  sensibilité  péri- 
articulaire  »  joue  souvent  le  rôle  prédominant  et  a 
parfois  plus  d’importance  que  l’élément  «  trouble 
mécanique  »  à  proprement  parler...  >> 

Leriche  a  pu,  dans  les  tuberculoses  articulaires, 
corriger  immédiatement  les  positions  vicieuses, 
même  à  la  hanche,  par  la  simple  injection  pêri-arti- 
onlaire  de  novocaîne  et  immobiliser  ensuite  en  bonne 
position. 

«  Quand  une  articulation  est  douloureuse  du  fait 
d’une  arthrite  chronique  avec  lésions  osseuses  et 
synoviales,  avec  gonflement  des  gaines  périarticu- 
laires  comme  dans  certains  rhumatismes  chroniques 
ou  subaigus,  et  que  l’impotence  est  grande,  la  section 
du  sympathique,  au  niveau  convenable,  est  suivie 
en  quelques  heures  d’une  disparition  complète  des 
douleurs  et  d’un  retour  à  la  motilité.  Il  n’est  pas 
possible  encore  de  dire  si  ces  sections  ont  une  valem 
thérapeutique  définitive,  mais  leurs  effets  immédiats 
sont  surprenants.  » 

En  cours  de  route  et  avec  la  description  de  ces 
traitements  utiUsés  dans  les  trois  dernières  années, 
je  vous  ai  montré  bien  des  auteurs  vantant  leur 
méthode  et  condamnant  assez  sévèrement  les  autres  ; 
je  vous  ai  montré  dans  le  même  hôpital  à  Paris,  ici 
même,  à  Qaint-Louis,  quelques  désaccords  porte  à 
porte.  C’est  partout  ainsi.  A  Philadelphie,  Cooper- 
man  a  70  cas  pour  vanter  le  traitement  par  plâtres, 
ponctions,  arthrotomies  ;  Thomas  a  107  cas  pour 
vanter  le  traitement  médicak:  immobilisation,  séro¬ 
thérapie  sous-cutanée,  intra-articulaire  intravei¬ 
neuse,  chimiothérapie,-  mercurochrome,  chlorure  de 
calcium,  etc.,  agents  physiques  et,  assez  souvent,  il 
est  vrai,  ponctions  évacuatrices. 

Une  fois  parcourue  la  série  de  la  plupart  des  traite¬ 
ments  plus  spécialement  étudiés  depuis  trois  ans, 
est-ü  plus  facile  de  conclure  qu’avant  eux? 

Ce  que  je  disais  en  1928  me  paraît  vrai  encore 
aujourd’hui  ;  Dans  V appréciation  des  résultats  ohte^ 
nus,  tous  les  auteurs  n'apportent  pas  le  même  soin  4 
évaluer  avec  précision  la  valeur  de  l’articulation  com 
valescente.  Pour  beaucoup,  la  maladie  finit  avec  la 
fièvre  et  les  douleurs.  Aussi  l’enquête  par  les  chiffres 
risque-t-elle  d’être  trompeuse  et  doit-on  teiûr  pour 
trop  optimistes  bien  des  statistiques  publiées. 

Pendant  longtemps,  les  jugements  formulés  siu  la 
plupart  des  traitements,  sur  presque  tous,  l’ont  éfé, 
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par  bien  des  auteurs,  dans  des  termes  où  le  contente¬ 
ment  presque  absolu  et  l’éloge  superlatif  sont  la 
règle.  Comment  conciUer  ces  avantageuses  déclara¬ 
tions  écrites  avec  les  constatations  cliniques  si  sou¬ 
vent  décevantes  que  chacim  peut  faire?  Il  est  vrai 
que  l’observation  sincère  peut  être  pratiquement 
difficile.  Tel  malade  cru  guéri  par  l’im  est  revu, 
pour  la  rechute,  par  un  autre...  Telle  articulation, 
au  niveau  de  laquelle  la  régression  des  phénomènes 
inflammatoires  aigus  a  été  si  vite  régulière  qu’elle 
a  fait  escompter  et  enregistrer  par  le  premier  méde- 
cm  un  avenir  fonctioimel  bon,  se  trouve  être  deux, 
trois,  six  mois  plus  tard,  lorsque  est  consulté  le  se¬ 
cond  médecin,  une  arthrite  sèche,  plastique,  irré¬ 
ductiblement  ankylosante...  L’arthrite  qui  tramera 
et  résistera  à  tous  les  traitements  n’est  pas  tou¬ 
jours  une  artluite  nous  éclairant  au  début  par  une 
vive  flambée  phlegmoneuse,  etc, 

J’ai  déjà  publié  les  observations  résumées  des 
longues  souffrances  et  des  infirmités  définitives  de 
bien  des  malades  soignés  avec  les  thérapeutiques  à 
la  mode  et  mal  guéris  ;  c’était  pom  que  lem  défilé 
renseignât,  sur  les  difficultés  du  traitement  des  ar¬ 
thrites  gonococciques,  plus  complètement  que  la 
lectine  de  mémoires  et  de  .statistiques  à  confiance 
outrancière.  Les  mots  d’engouement,  en  effet,  les 
promesses,  les  formules  saisissantes,  les  poxncen- 
tages  victorieux  sont  presque  les  mêmes  pour  toutes 
les  méthodes  ;  combien  la- mise  au  point  par  les  faits 
est  difficile  à  obtenir  ! 

Tant  de  traitements  sont  encore  proposés,  tant 
de  traitements  ont  été  tour  à  tour  loués  avec  excès, 
puis  peu  à  peu  délaissés  et  enfin  brusquement  res¬ 
suscités,  tout  traitement  nouveau  est  toujours  si 
bien  assuré  d’une  audience  immédiate  et  univer¬ 
selle,  que  l’on  doit  recoimaître,  à  tous  ces  signes,  qu’il 
n’y  a  pas  une  sûre  thérapeutique. 

J’ai  vu  plus  de  150  malades  atteints  d’arthrites 
gonococciques  (70  dans  les  trois  dernières  années)  ; 
j’ai,  dans  ce  nombre,  vu  des  succès  et  des  échecs 
appartenant  à  toutes  les  méthodes,  et  même  à  toutes 
les  prmcipales  parmi  celles  dont  je  me  suis,  aujour¬ 
d’hui,  occupé.  Comment  ne  pas  être  sceptique  et 
comment  ne  pas  être,  devant  les  statistiques  publiées, 
im  lectem-  un  peu  prévenu?  Je  conviens  que  j’ai  dû 
voir  les  mauvais  cas,  mais  ils  sont  assez  nombreux 
pour  modifier  les  conclusions  de  tous  les  pourcentages 
publiés. 

En  regard  des  impressions  des  thérapeutes  trop 
rassurants,  voulez- vous  une. liste  d’échecs?  Je  la  fais 
la  plus  brève  possible,  mais  ces  constatations  amères 
importent  aux  progrès  d’une  question  et  fortifient 
cette  notion  de  responsabilité  que  nous  ne  devrions 
jamais  croire  écartée.  Lisez  d’abord  dans  le  travail 
que  je  vous  ai  dit  le  meilleur.  Mno  le  Dr  Lamy  a  pu 
suivre  17  coxites.  «Sur  17  malades,  il  y  eut  une  mort, 
vraisemblablement  par  septicémie  du  fait  des  es¬ 
carres.  Des  16  autres  malades,  5  seulernent  ne  firent 
pas  de  luxation  pathologique  :  deux  formes  légères 
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guérirent  vite  par  le  repos  et  le  traitement  vaccinal 
et  ne  conservent  qu’une  limitation  peu  marquée  de 
la  flexion  et  de  l’adduction.  Un  cas  d’ostéite  du  col 
sans  grand  retentissement  articulaire  ne  présente  à 
l’heure  actuelle  que  des  douleurs  persistantes.  Enfin 
deux  formes  graves  sans  Inxation  gardent  une  anky¬ 
losé  incomplète. 

<1  Parmi  les  1 1  malades  guéris  avec  luxation  et 
raccourcissement  plus  ou  moins  important,  une  seule 
n’est  que  partiellement  ankylosée.  >' 

D’autres  cas  me  viennent  à  la  mémoire.  Laissez- 
moi  les  proposer  à  la  vôtre. 

J’ai  \m  une  jeune  fille  de  vingt  ans,  au  troisième 
mois  d’atroces  souffrances,  qui  avait  été  soignée  jDen- 
dant  vingt  jours  par  le  salicylate,  puis  par  gona- 
crine,  gonagone,  néodmegon  ;  elle  avait  un  genou  an¬ 
kylosé  avec  luxation  postéro-exteme  du  tibia,  son  pied 
en  équinisme,  un  coude  ankylosé  en  extension,  tous 
les  doigts  de  la  main  droite  ankylosés  en  extension. 

J’ai  vu  à  Necker  un  malade  qui  avait  eu  près  de 
60  injections  de  vaccin,  dont  10  à  12  injections  régio¬ 
nales  à  la  porte  d’entrée.  Rien  ne  calmait  son  ar- 
tlurite  du  genou  et  diverses  arthralgies.  Il  ne  fut 
guéri  que  par  l’arthrotomie  d’A.  Schwartz,  et  cette 
arthrotomie  du  genou,  je  le  note  en  passant,  apaisa 
les  arthralgies  d’autre  siège. 

Un  homme  de  trente  ans  avait  eu,  en  1919,  une 
crise  rhumatismale.  Elle  se  prolongeait  ;  on  plâtra 
le  malade  pendant  treize  mois  ;  puis  on  découvrit 
l’erreur  :  que  le  début  remontait  à  1916,  par  une 
blennorragie  compliquée,  d’abord,  de  talalgie  puis, 
un  an  plus  tard,  de  rhumatismes  obligeant  à  sept 
mois  de  lit.  Actuellement,  et  après  des  crises  dont  je 
vous  fais  grâce,  ce  pauvre  malheureux  a  des  exos¬ 
toses  sous-calcanéennes  qui  l’obligent  à  marcher  sur 
la  pointe  des  pieds,  une  hanche  gauche  ankylosée, 
une  colonne  vertébrale  rigide,  par  .spondylose  anky¬ 
losante,  une  épaule  en  voie  d’ankylose. 

Une  jeune  femme  récemment  mariée  a  une  ar¬ 
thrite  du  genou.  Elle  est  soignée  par  un  vaccin  alle¬ 
mand  et  par  antiphlogistine.  Au  bout  de  six  mois 
d’immobilisation  et  de  six  semaines  de  mobilisation 
forcée,  je  suis  appelé  à  la  voir  :  eUe  a  une  ankylosé 
du  genou  avec  subluxation  postéro -externe.  Elle  ne 
peut  faire  un  mouvement.  I^es  souffrances  aiguës, 
l’attitude  vicieuse  de  la  jambe,  l’inertie,  la  frayeur 
de  la  malade  et  la  passivité  des  thérapeutes  ont  été 
telles  qu’xme  empreinte  plantaire  profonde  est  visible 
dans  le  lit  laqué.  Iva  radiographie  a  montré  une  ostéo- 
arthrite  grave  avec  déformation  des  condyles  fémo¬ 
raux,  destruction  de  tout  le  cartilage,  décalage  arti¬ 
culaire,  glissement  du  tibia,  symphyse  fémoro-rotu- 
lienne,  etc. 

Des  observations  empruntées  à  la  littérature,  elles 
sont  moins  fréquentes  qu’il  ne  faudrait.  J'en  choisis 
deux. 

Celle  de  Rimbaud,  Riclie  et  Chardonneau  :  Un 
honmie  de  vingt-cinq  ans  a  une  blennorragie  en 
août  1925  :  arthralgie  du  genou  droit  et  talalgie 
ilatérale.  Que  de  traitements  :  soufre  colloïdal, 
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tous  les  vaccins,  gonacrine,  protercine,  diathermie, 
bains  de  boue  ;  rien  n’y  fait.  Il  est  envoyé  au  bout 
de  trois  ans  au  service  des  incurables,  ne  pouvant 
plus  se  tramer  qu’avec  des  béquilles.  C’est  le  traite¬ 
ment  chirurgical  de  .ses  exostoses  qui  le  remet  de¬ 
bout  et  valide. 

D’observation  de  Pauchet  et  I.aporte  :  elle  con¬ 
cerne  celui  qui  contagionna  une  jeune  malade  qu’ils 
peuvent  se  féliciter  d’aboir  bien  guérie  avec  un  traite¬ 
ment  où  le  choc  protéinique  fut  associé  à  la  chimio¬ 
thérapie.  Mais  l’homme,  que  devint-il?  Ils  ont  pu  le 
savoir  :  contre  sa  blennorragie,  il  se  contenta  du 
santal.  Viemient  les  arthralgies,  puis  les  arthrites. 
Gonagone  chaque  jour,  pas  de  résultat.  D’arthrite 
la  plus  grave  est  au  poignet,  l’état  général  s’altère, 
390,  faciès  de  grand  infecté,  assourdissement  des 
bruits  du  cœur.  On  fait  une  injection  intraveineuse 
de  sérum  antigonococcique  qu’on  ne  réalise  que  par¬ 
tiellement.  Peu  de  joins  après,  mort  par  œdème  du 
poumon.  A  l’autopsie,  gros  foie,  grosse  rate,  infarc¬ 
tus  pulmonaire,  épanchement  pleural,  endocardite 
proliférante  :  sur  les  coupes  de  celle-ci,  gonocoques. 

Un  médecin,  avec  qui  je  voyais  im  étudiant  qui, 
sans  urétrite  préalable,  avait  une  arthrite  du  genou, 
qu’après  ponction  on  sut  être  à  gonocoque,  me  ra¬ 
conta  qu’il  avait  vu  dans  sa  clientèle  le  cas  suivant  : 
De  mari  vient  le  voir  pour  blennorragie  ;  un  peu  plus 
tard,  c’est  l’épouse  contagionnée  qui  vient  consulter; 
encore  quelques  jours,  c’est  le  tour  de  leur  fillette  : 
sa  maladie  commence  par  une  ano-rectite  blennor¬ 
ragique,  s’aggrave  vite  de  polyarthrite  et  finale¬ 
ment  tue  l’enfant  avec  des  complications  méningo- 
myéliques. 

J’ai  eu,  dans  ma  statistique,  mi  gros' mécompte 
dont  je  veux  aussi  vous  faire  part.  D’observation 
complète,  qui  a  un  vif  mtérêt  d’étude  pathogénique, 
sera  un  jour  publiée.  Voici  un  très  court  résumé. 

De  pauvre  homme  avait  eu  sa  première  polyar- 
tlrrite  en  1903,  puis  des  crises  en  1904,  1906,  1908, 
1910,  1917,  1920,  1927.  Il  semblait  que  la  première 
atteinte  eût  précédé  l'infection  gonococcique.  Dors- 
que  je  le  vis  en  1928,  il  était  dans  un  étatmisérable  : 
spondylose  rhizomélique  étendue  à  toute  la  colonne 
et  douloureuse,  ankylosé  douloureuse  des  deux 
hanches,  des  deux  épaules,  artluite  chronique  des 
deux  stemo- claviculaires  et  ime  artlirite  subaiguë  de 
l’un  des  genoux  compliquée  de  fièvre,  d’épanche¬ 
ment.  De  plus,  tous  les  viscères  touchés  (cardio-rénal 
albuminurique).  De  gonagone  {13  injections)  le  sou¬ 
lagea  d’abord  ;  puis,  le  genou  restant  gros,  je  le  ponc¬ 
tionnai  :  la  réponse  du  laboratoire  étant  incertaine, 
je  jugeai  qu’il  fallait  avoir  la  certitude  bactério¬ 
logique  et  je  fis  (à  l’anesthésie  locale)  une  petite 
arthrotomie  du  genou  pour  évacuation  du  pus  et 
pour  biopsie.  Nous  trouvâmes  le  gonocoque  dans  la 
synoviale,  mais  les  suites  furent  funestes  ;  arthrite 
du  genou  avec  gros  épanchement  rapide  ;  broncho- 
pneumonie,  mort.  Encore  que  l’autopsie  ait  révélé 
toutes  sortes  de  lésions  viscérales,  je  regrettai  d’être 
intervenu. 
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Je  voudrais  encore,  abandonnant  cette  énuméra¬ 
tion  des  cas  graves,  en  venir  à  un  point  de  grand 
intérêt  pratique. 

Il  y  a  des  arthrites  gonococciques  en  feu  de  paille, 
allumées  brusquement,  étemtes  vite  ;  il  y  a  des 
arthrites  traînantes,  sans  grave  séquelle'  mais  sans 
résolution  parfaite  ;  il  y  a  des  arthrites  à  grosses 
complications  générales  ou  locales.  Mais  ce  qui  fait 
dans  la  règle  quotidienne  le  critérium  de  pronostic, 
ce  qui  mesure  la  qualité  de  la  guérison,  c’est  l'état  de 
la  jonction  articulaire  ou  laissée  intacte,  ou  altérée,  ou 
ruinée. 

La  collaboration  du  malade,  qui  est  toujours  néces¬ 
saire,  n’est  pas  très  souvent  suffisante  :  s’il  faut  au 
médecin,  selon  le  vœu  que  nous  citions  au  début,  de 
l’esprit  et  de  l’autorité,  il  faut  au  malade  beaucoup 
de  courage  et  beaucoup  de  persévérance.  Ceux  qui 
en  ont,  ceux  à  qui  l’on  a  bien  fait  comprendre  la 
nécessité  de  la  mobilisation  active  de  l’articulation, 
chaque  jour  un  peu  plus  intrépide,  sont  toujours 
récompensés.  J’ai  vu  des  malades  qui,  millimètre 
par  millimètre,  et  après  des  séances  d’où  ils  sortaient 
fatigués,  en  sueut,  pitoyables,  regagnaient  toute  la 
fonction  articqlaire  ;  mais  ceux,  celles  surtout  qui 
ne  comprennent  pas  ou  qui  sont  sans  énergie,  sans 
patience,  sont  voués  aux  ankylosés. 

L’évolution  vers  Vankylose  est  une  comiDlicatlon 
encore  trop  courante  :  il  nous  faut,  tout  du  long  du 
traitement,  ne  pas  cesser  de'  la  redouter,  dé  la  faire 
redouter,  d’y  parer  de  notre  mieux,  c’est-à-dire  de 
hâter  la  mobilisation  articulaire  active  et  la  gym¬ 
nastique  méthodique  des  muscles.  Certaines  anky¬ 
losés  en  boime  position  sont  une  infirmité  relative¬ 
ment  bénigne,  mais  lorsque  l’ankylose  est  en  posi¬ 
tion  vicieuse,  elle  est  presque  toujours  ime  infirmité, 
misérable.  C’est  cëtte  différence  qui,  si  j’en  juge  par 
les  cas  que  j’gii  vus,  n’est  pas  encore  assez  bien  appré¬ 
ciée  par  les  médecins,  et  c’est  à  cause  de  son  impor¬ 
tance  que  je  continue  à  penser  que  les  monoar¬ 
thrites  aiguës  graves  doivent  être  confiées  au  cliirur- 
gien.  Il  ne  fera  pas  nécessairement  d’intervention 
chirurgicale,  mais  il  aiua  assez  tôt  des  préoccupa¬ 
tions  orthopédiques  qui  sont  esseirtielles. 

Si  l’ankylose  est  impossible  à  écarter,  il  convient, 
au  moins,  et  c’est  sur  ce  point  que  je  veux  insister 
rme  fois  de  plus,  de  la  diriger,  de  la  conduire  vers 
l’attitüde  la  plus  favorable  ;  ce  n’est  pas,  tant  s’en 
faut,  celle  que  prend  le  malade  spontanément  :  poi¬ 
gnet  fléchi,  gertoü  déchl,  hanche  fléchie,  pied 
équin,  etc.  Cette  position  vicieuse  n’est  pas  toujours, 
comme  dit  Lericlie,  celle  due  à  la,  distension  articu¬ 
laire  uiàxima  (Boimet),  mais  elle  est  obtenue  par  la 
recherclie  mstmctlve,  pat  le  ihalade,  du  relâchement 
des  ligaments,  c'est-à-dire  de  la  momdre  sensibilité 
physiologique.  Des  pfëcautioni  orthopédiques  sont 
à  prendre  dès  le  début  :  pour  la  hanche,  le  choix 
entre  l’extension  continue  et  le  plâtre  en  abduction 
ou  leur  association  ;  pour  le  genou,  prévenir  la  sub- 
luxatibfl  en  dehors  |  poür  le  poignet,  savoir  qu‘une 
main  tombante  en  flexion,  si  elle  s’ankylose,  est  une 


main  sans  utilité  ;  pour  le  cou-de-pied,  l’équinisme 
est  une  infirmité  dont  les  chirurgiens  ont  le  souci; 
pour  le  coude,  l’ankylose  en  extension,  c’est  l’impo¬ 
tence,  etc.  ;  qui  osera  dire  que  dans  les  services  de 
médecine  ou  dans  les  mains  des  médecins,  l’alerte, 
l’appareillage,  la  prothèse  de  protection  ou  de  correc¬ 
tion  pourront  être  sans  retard? 

Faute  devons  apporter  maintenant  des  conclusions 
thérapeutiques  tranchantes  et  répugnant  à  brandir 
des  communiqués  prématurément  enthousiastes,  je 
considère  quelques  recommandations  cliniques 
comme  de  bonnes  recettes  de  thérapeutique.  Tout 
ce  qui  facihte  rm  diagnostic  prompt  facilitera  le 
traitement. 

Il  est  connu  depuis  fort  longtemps  que  le  gono¬ 
coque  peut  sommeiller  dans  les  vésicules  séminales, 
autour  de  l’urètre,  dans  l’utérus;  mais  ce  qu’il 
faut  savoir  aussi,  et  les  examens  histologiques  de 
M'io  le  D'  P.  Gauthier- Villars  ont  contribué  à  l’éta¬ 
blir,  l’existence  du  gonocoque,  dans  l’articulation, 
n’a  pas  les  caractères  de  fragilité,  de  fugacité  qu’on 
croyait  généralement  ;  nous  avons  pu  faire  la  preuve 
que  le  gonocoque  vit  très  bien  et  assez  longtemps 
dans  la  synoviale;  il  s’y  tient  même  parfois  malgré 
de  longs  traitements  dits  spécifiques.  A  plus  forte 
raison  y  restera-t-il  tapi  ou  agressif,  si  le  diagnostic 
n’est  pas  fait,  si  le  traitement  n’est  que  S3miptonia- 
tique. 

L’artlirite  gonococcique  peut  éclater,  non  seule¬ 
ment  en  dehors  de  toute  infection  gonococcique 
récente,  mais  très  tard,  après  l’inoculation  connue 
du  malade  ou  même  saijs  que  le  moindre  accident 
muqueux  ait  été  découvert. 

La  méconnaissance  de  ces  explosions  retardées  ou 
de  ces  explosions  masquées  est  responsable  d’erreurs 
de  diagnostic  et  d’entêtements  thérapeutiques  qui 
conduisent  à  des  infirmités  graves. 

Il  faut  répéter  aussi  que  le  gonocoque  qui  provo¬ 
quera  l’arthrite  la  plus  grave  n’est  pas  forcément 
celui  d’une  urétrite  aiguë,  d’une  vulvo -vaginite  en 
évolution  évidente.  , 

Ce  ne  sera  pas  du  temps  perdu  si  je  vous  donne, 
pour  finir,  empruntés  eux  aussi  aux  travaux  les  plus 
récents,  quelques  exemples  fixant  des  notions  étio¬ 
logiques  ou  cliniques  un  peu  particulières. 

i»  Manque  la  notion  d’injection  vénérienne.  — 
De  Oudard  et  Coureaud,  ces  deux  observations  : 

Un  quartier-mmtre  torpilleur  de  vingt-deux  ans 
a  mie  arthrite  aiguë  de  la  hanche,  aucvm  écoulement 
urétral,  rien  au  massage  des  vésicules  et  de  la  pros¬ 
tate.  On  ponctionne  l’articulation:  du  pus,  mais  pre¬ 
mier  diagnostic  bactériologiqüe  incertain.  On  doit 
faire  l'arthrotomie  ;  les  cultures  disent  gonocoques. 

Un  ouvrier  de  l’arsenal  de  trente  ans  a  une  ar¬ 
thrite  de  lÿ  hanche  avec  état  général  si  pauvre  qu’on 
pense  à  la  tuberculose.  Pas  de  blennorragie  avouée, 
rien  au  massage  de  la  prostate.  Ponction  de  l'arti¬ 
culation  :  gonocoques. 

2°  Blennorragie  très  ancienne.  —  J’ai  vu  un  mé- 
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decin  qui  avait  été  pris  d'arthrite  aiguë  du  genou 
en  pleine  santé  et  n’ayant  eu  aucun  signe  d'in¬ 
fection  urétrale  depuis  vingt-trois  ans.  Pendant 
quinze  jours,  il  est  soigné  au  salicylate  à  doses 
massives  ;  vient  rm  cliirurgien  qni  ponctionne 
et  fait  l’examen  du  pus  :  c’est  du  gonocoque. 

Un  homme  que  je  vis  lorsqu’il  avait  chiquante  et 
un  ans  n’avait  fait  que  vingt-six  ans  après  la  blen¬ 
norragie  urétrale,  la  première  atteinte  articulaire  ; 
mais  cette  bleimorragie  s’était  compliquée  d’une 
prostatite  qui,  elle,  n’avait  jamais  cessé. 

30  Chez  les  enfants.  —  Ce  cas  d’Emma  Schutz  ; 

Un  garçon  de  trois  mois  est  apporté  à  cause  d’un 
gonflement  douloureux  de  la  main  et  du  poignet 
gauches  ;  cinq  jours  après,  le  genou  droit  est  pris. 
L’enfant  soufîre  beaucoup.  La  ponction  du  genou 
donne  un  pus  abondant  et  dans  le  pus  on  trouve  des 
gonocoques.  Les  parents  nient  toute  maladie  véné¬ 
rienne.  Les  recherches  montrent  que  les  parents,  en 
effet,  étaient  sains,  mais  que  la  sœur  aînée  (seize  ans), 
qui  suppléait  la  mère,  avait  une  urétrite  à  gono¬ 
coque.  Quant  à  la  porte  d’entrée  on  ne  sut  (tous  les 
frottis  ayant  été  négatif.s)  qu’une  chose  :  la  mère 
avait  noté  quelques  jours  avant  une  rougeur  éphé¬ 
mère  de  l’œil. 

Ce  cas  de  M"»!  Kostitch-Yoksitch  (Belgrade)  : 
Un  nourrisson  naît  le  21  décembre  1928  ;  il  reste  à 
l’hôpital  huit  jours  sans  aucune  complication  mu¬ 
queuse  quelconque.  Il  revient  le  ii  janvier  avec  une 
tuméfaction  douloureuse  du  pied,  du  genou,  de  la 
main.  I<a  ponction  du  genou  donne  10  centimètres 
cubes  de  pus  verdâtre  dans  lequel  on  trouve  du  gono¬ 
coque.  L’examen  attentif  de  toutes  les  muqueuses 
n’a  rien  révélé.  On  trouva  des  gonocoques  dans 
l’urètre  de  la  mère,  mais  comment  se  fit  la  conta¬ 
gion?  Probablement  par  la  conjonctive,  mais  sans 
traduction  clinique. 

Ce  cas  de  Letondal  ;  Une  fillette  de  trois  ans 
arrive  à  l’hôpital  un  mois  après  le  début  de  sa 
maladie.  Genou  droit  gros,  douloureux,  immo¬ 
bilisé  vicieusement  en  flexion  (le  médecin  a  mis 
des  pansements  sans  se  soucier  de  la  position  du 
membre  et  sans  se  douter  de  la  nature  de  l’in¬ 
fection).  C’est  Letondal  qui  d’abord  redresse 
le  membre  puis  découvre  le  gonocoque  dans  une 
vulvo-vaginite  qui  précéda  l’arthrite  et  vérifie  en¬ 
suite  que  le  père  est  soigné  poiu  urétrite  et  que  la 
mère  a  des  écoulements  vaginaux. 

4“  Arthrites  prolongées  chez  des  malades  âgés.  — • 
Forkner,  Shands  et  Poston,  chez  un  homme  de 
cinquante-quatre  ans  atteint  depuis  huit  mois  de 
polyartlrrite  presque  généralisée,  trouvèrent  le  gono¬ 
coque  et  à  deux  reprises  dans  l’épanchement  du 
genou  et  dans  im  ganglion  axillaire. 

J’ai  soigné  et  guéri  à  Necker  une  pauvre  vieille 
de  près  de  soixante-dix  ans  qui  avait  deux  ar¬ 
thrites  radiocarpiennes  si  typiques  que,  malgré  l’âge 
de  la  malade,  je  les  traitai  par  vaccin  antigonococ¬ 
cique.  Elle  fut  si  heureuse  de  ce  résultat,  elle  qui 
souffrait  depuis  très  longtemps,  qu’elle  m’adressa 
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quelques  rhumatisantes  de  sa  génération  pour  les¬ 
quelles  je  ne  trouvais  plus,  généralement,  une  étio¬ 
logie  aussi  claire. 

Un  malade  de  soixante  et  un  ems  avait  une  hydar- 
throse  dans  chacun  des  deux  genoux  :  il  me  fut  pos¬ 
sible  d’en  trouver  l’origine  dans  une  infection  gono¬ 
coccique  chronique  datant  de  vingt-cinq  ans  ;  les 
lésions  articulaires  avaient,  elles,  une  durée  de  dix 
ans  ;  elles  cédèrent  radicalement  à  des  ponctions 
répétées  et  à  la  vaccinothérapie  (gonovaclydun) 
dans  des  délais  assez  courts  pour  enchanter  un 
malade  qui  n’espérait  plus  beaucoup. 

5°  Complications  trompeuses.  —  Je  vous  signale 
sous  ce  titre  une  observation  de  MM.  Pic,  Delore 
et  Paufique. 

Une  femme  de  vingt-quatre  ans  a  une  arthrite 
aiguë  sterno-claviculaire  et  une  arthrite  aiguë  sca- 
pulo-humérale  avec  thyroïdite  et  paralysie  récurren¬ 
tielle.  Le  salicylate  fit  disparaître  ces  complica¬ 
tions  qui  appartiennent  ordinaneihént  au  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu,  mais  laissa  intactes  les  arthro- 
patliies.  L’examen  des  sécrétions  vaginales  ayant 
montré  du  gonocoque,  on  fit  du  vaccin  et  la  guérison 
fut  obtenue  en  quelques  joms. 

6»  Gono-réaction.  —  Leri,  Urbain,  Lièvre  et 
Weill  ont  étudié  dans  109  cas  d’arthrites  ou  de 
rhumatismes  la  gono-réaction  qu’avec  Urbain 
j’avais  moi-même  étudiée  sur  43  malades  en  1927. 
Les  résultats  de  ces  auteurs  sont  les  suivants  ; 
55  réactions  négatives  ou  douteuses  (ce  qui  re¬ 
vient  au  même)  et  54  réactions  positives.  Or, 
sur  ces  54  cas,  18  seulement  concernaient  des  ar¬ 
thrites  indiscutablement  gonococciques  par  leur 
aspect  clhiique.  Dans  les  36  autres  cas,  la  gono- 
réaction  est  venue  apporter  à  la  dinique  un  secours 
des  plus  efficaces  :  dans  14  cas,  en  effet,  l’existence 
d’une  gonococcie  était  soupçonnée  mais  très  incer¬ 
taine  et  n’aurait  pu  être  affirmée  avec  certitude 
sans  le  secoms  du  laboratoire.  Dans  22  cas  smtout 
rien  ne  faisait  soupçonner  la  blennorragie  actuelle, 
et  la  gono-réaction  a  été  véritablement  révélatrice. 

Autrement  dit,  dans  tme  série  de  109  cas  de  rhu¬ 
matismes  : 

1°  La  gono-réaction  dans  18  cas  est  venue  corro¬ 
borer  im  diagnostic  d’arthrite  blennorragique 
cliniquement  évident. 

2°  La  gono-réaction  a  permis  dans  55  cas  d’éli¬ 
miner  certainement  la  blennorragie  alors  que,  sans 
elle,  cette  hypothèse  serait  toujours  restée  dans  le 
domame  du  possible. 

3°  La  gono-réaction  dans  14  cas  est  venue  con¬ 
firmer  un  diagnostic  hésitant,  la  blennorragie  étant 
jusque-là  probable  mais  non  certaine. 

4°  Enfin,  dans  22  cas,  elle  a  réveifié  l’origine  blen¬ 
norragique  de  rlnunatismes  subaigus  et  chroniques 
dont  la  natme  étiologique  serait  sans  elle  restée  indé¬ 
terminée. 

Malgré  les  travaux  des  observateurs  aisément 
émerveillés  et  ceux  où  ne  nous  sont  proposés  que  les 
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succès,  je  continue  à  dire  que  l’arthrite  gonococcique 
expose  le  thérapeute  consciencieux  à  bien  des  mé¬ 
comptes.  et  que  nul  traitement  n’a  fait  ses  preuves 
décisives.  Nous  verrons,  espérons-le,  de  moins  en 
moins,  les  autems  avec  leurs  deux,  trois,  dix,  vingt 
observations,  préférer,  louer,  préconiser  une  méthode 
thérapeutique  incomplètement  étudiée  (bactériolo¬ 
gie?  radiographie?  mobilité  articulaire,  musculatme.s 
récupérées  ou  à  quel  degré  laissée??  .séquelles  dou¬ 
loureuses?  etc.).  Ceux  qui  ne  croient  pas  anssi  hâti¬ 
vement  leur  expérience  éclairée  ont  dû,  à  bien  des 
reprises,  revenir  de  leurs  préférences  et  renier  quel- 
ques-ims  de  leurs  entliousia.smes  de  début. 


L’HYPERFLOCULABILITÊ 
SÉRIQUE  PROVOQUÉE  PAR 
LA  RÉSORCINE  AU  COURS 
DES  INFECTIONS  AIGUES 


É.  TÉOHOUEYRES 

Professeur  è  l’École  de  médedue  de  Reims. 

De  nombreuses  publications  ont  démontré 
l’utilité  de  la  réaction  de  la  floculation  sérique  à  la 
résotcine  (méthode  de  Vernes)  pour  la  recherche 
de  la  tuberculose,  he  signataire  de  cette  note  a 
lui-même  énoncé  les  résultats  favorables  obtenus 
par  l’emploi  de  cette  méthode  ;  il  ne  saurait  donc 
être  suspect  d’hostilité,  même  déguisée,  à  son 
égard  (i). 

Mais  la  répétition  des  expériences  permet  seule 
d’étendre  nos  connaissances  en  tous  domaines, 
et  c'est  en  glanant  ainsi  dans  le  champ  expéri¬ 
mental  que  fut  notée  l’observation  suivante  dont 
l’intérêt  clinique  ne  peut  échapper. 

Il  s’agissait  d’aider  à  préciser  un  diagnostic 
incertain  et  d’apporter  par  les  méthodes  de  labo¬ 
ratoire  un  supplément  d'informations. 

Mil®  P...  était  atteinte  d'une  fièvre  continue  avec 
température  élevée,  et  le  décours  de  la  maladi  e 
où  s’accusaient  surtout  les  symptômes  d’infection 
générale,  avait  fait  porter  et  retenir  le  diagnostic 
de  typho-bacillose.  On  demanda  alors  au  labo¬ 
ratoire  la  confirmation  ou  l’infirmation  de  cette 
hypothèse  par  la  recherche  de  la  floculation  sérique 
en  présence  de  résorcine.-D’épreuve  fut  positive. 
Le  degré  d’opacification  du  sérum  lu  au  photo¬ 
mètre  de  Vernes  était  72,  et  l’on  sait  que,  d’après 
les  indications  de  Vernes,  toute  floculation  dont 

(i)  E.  TÉCHOUEyps  et  Pillement,  Expose  dp.s 

résultats  obtenus  par  l’emploi,  de  différentes  méthodes 
sérologiques  (Hecht,  Wassermann  et  Vernes)  {Gazette 
médicale  de  France,  15  décembre  1928). 


le  degré  d’intensité  est  supérieur  à  30  indique  la 
probabilité  d’une  infection  tuberculeuse.  Il  sem¬ 
blait  donc,  en  ce  cas,  que  le  laboratoire  eût 
apporte  quelque  lumière  en  précisant  la  qualité 
tuberculeuse  de  cette  infection. 

Or,  le  bactériologiste  qui  avait  fait  la  prise  de 
sang  pour  soumettre  le  sérum  à  la  réaction  de 
Vernês  avait  profité  de  cette  occasion  pour  pra¬ 
tiquer  aussi  une  hémoculture  ;  il  s’était  réservé, 
d’autre  part,  une  faible  quantité  de  sang  en  vue 
d’un  séro-diagnostic  de  Widal. 

Alors  que  le  premier  laboratoire  affirmait  la 
positivité  de  la  réaction  de  Vernes,  on  l’informait 
du  résultat  des  deux  autres  recherches  effectuées 
à  son  insu  :  le  séro-diagnostic  de  Widal  était 
fortement  positif  au  bacille  typhique  et  l'hémo¬ 
culture  permettait  dedéceler,  aprèsquelques  heures 
de  culture,  un  bacille  Gram-négatif  que  les'recher- 
ches  ultérieures  firent  déterminer  comme  ün 
bacille  typhique  authentique. 

On  se  trouvait  donc  en  présence  d'une  véritable 
I  iscordance  entre  les  deux  réponses,  si,  du  moins, 
l’on  ne  voulait  associer  et  conjuguer  leurs  deux 
résultats  positifs. 

C’est  à  la  sollicitation  des  faits  que  l'esprit, 
ébranlé  dans  ses  doctrines  ou  ses  habitudes, 
modifie  ses  points  de  vue  ;  travail  extrêmement 
profitable  qui  permet  de  soumettre  à  une  juste 
et  nouvelle  critique  toutes  affirmations  prononcées 
en  trop  grande  hâte. 

En  l’espèce,  la  floculation  recherchée  et  obtenue 
par  l’épreuve  de  la  résorcine  n’exprimait  qu’un 
degré  particulier  de  floculabilité  du  sérum.  Que 
celle-ci  soit  habituellement  liée  dans  ces  con¬ 
ditions  à  l’évolution  d’une  tuberculose,  il  se  peut. 
Mais  l’affirmation  de  cette  relation  n’a  qu’une 
valeur  statistique  qui  n’évoque  nullement  la 
cause  véritable  de  la  floculation,  qui  même 
l’ignore  complètement,  et,  plus  encore,  ne  s’en 
.soucie  pas. 

L’hyperfloculabilité  manifestée  au  contact  de 
la  résorcine  peut  être  provoquée  par  les  modifica¬ 
tions  humorales  diverses  et  de  nature  inconnue- 
que  toute  infection  générale  ne  manque  pas  de  , 
réaliser. 

Il  s’agissait  de  vérifier  cette  supposition  par  la 
pratique  de  réactions  de  Vernes-résorcine  avec  le 
sérum  de  malades  présentant  des  infections  aiguës 
très  authentiquement  dépourvues  de  tout  carac¬ 
tère  tuberculeux  cliniquement  perceptible.  Voici 
donc  quelques  observations  recueillies  à  cet  égard  : 

Observation  I.  — Mh»0...  Infection  générale  d’allure 
typhique.  Séro-diagiioatic  de  Widal  positif  au  paratyplii- 
que  A  à  1/200.  Température  en  plateau  à  40»  depuis 
.  dix-huit  jours.  Hémorragies  intestinales. 
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Réactiou  de  Verues-rcsorciuo  :  yo. 

Obs.  II.  —  V...  Otite  aiguë  avec  mastoïdite;  puis  sep¬ 
ticémie.  Hémoculture  :  diplocoques  Gram-positif  encap¬ 
sulés,  anaérobies,  dont  la  nature  précise  ne  fut  pas 
établie. 

Réaction  de  Vernes-résorcine  :  52. 

Obs.  III.  —  H...  Rhumatisme  articulaire  aigu  avec  tem¬ 
pérature  élevée. 

Réaction  de  A'ernes-résorcine  :  96. 

Obs.  IV.  — •  I(...  Rhumatisme  articulaire  aigu  avec 
température  élevée. 

Réaction  de  \'ernes-résorcinc  :  67. 

Obs.  V.  — C...  Rhumatisme  articulaire  aigu  avec  tem¬ 
pérature  élevée. 

Héaction  de  Vernes-résorcine:  39. 

Obs.  VI.  —  R...  Courbature  générale  avec  céphalée, 
signes  frustes  de  méningisme.  Guérison  complète  après 
quinze  jours. 

Réaction  de  Vernes-résorcine  ;  47. 

Obs.  VII. — K...  Congestion  pulmonaire  au  cours  d’une 
infection  générale  mal  déterminée  ;  guérison  au  sixième 
jour. 

Réaction  de  A'^ernes-résorcine  :  103. 

Obs.VIII.— H...  Pneumonie  franche  aiguë.  Guérison  au 
neuvième  jour.  Réaction  de  Vernes-résorcine  :  42. 

Obs.  IX.  —  C...  Rhumatisme  aigu  avec  fluxion  polyarti¬ 
culaire  et  endocardite  ;  fièvre  élevée.  Guérison. 

Réaction  de  Vernes-ré.sorcine  :  31. 

Obs.  X...  —  P.  Angine  érythémateuse  suivie  de  fluxion 
poly-articulaire.  Guérison. 

Réaction  de  Vernes-résorcine  :  56. 

Obs.  XI.  — T...  Pneumonie  franclie  ai.guë  ;  fièvre  éle¬ 
vée.  Guérison  au  dixième  jour. 

Réaction  de  Vernes-résorcine  :  72. 

I,es  observations  qui  précèdent  démontrent  que 
la  réaction  de  Vernes-résorcine  ne  saurait  être 
utilement  pratiquée  dans  les  cas  d’infection 
générale  à  évolution  aiguë.  Au  reste,  MM.  Ven- 
deuvre  et  Millischer  avaient  déjà  noté  des  résul" 
tats  semblables  publiés  en  1930  dans  les  Archives 
de  l’Institut  prophylactique  '(i).  Ils  concluent 
d’ailleurs  que,  «  en  dehors  des  processus  bacillaires, 
il  est  habituel  de  constater  une  réaction  de 
Vernes-résorcine  à  indice  élevé  dans  d’autres 
états  infectieux,  dont  elle  affirme  la  présence  et  le 
caractère  évolutif  ». 

Il  convient  donc  de  limiter  l’emploi  de  cette 
réaction  aux  seuls  cas,  de  tuberculose  dont  l’évo¬ 
lution  lente  se  poursuit  sans  hyperthermie  nj 
manifestations  aiguës  d’aucune  sorte. 

Car  cette  réaction  est  révélatrice  d’un  certain 
degré  d’instabilité  humorale  mise  en  évidence  par 
la  résorcine  ;  elle  ne  dit  et  ne  peut  dire  autre 
chose.  Les  expériences  ont  démontré  que,  statisti¬ 
quement  parlant,  cette  instabilité  coïncide  sou¬ 
vent  avec  des  états  tuberculeux  ;  mais  elle  se 
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manifesté  aussi  au  cours  d’infections  aiguës  de 
types  très  divers. 

On  ne  saurait  distinguer  par  cet  artifice  ces  deux 
catégories  d’affections.  C’est  cette  indication 
négative  que  la  jjrésente  note  a  pour  objet  de 
préciser. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Contribution  ciinique  à  la  connaissance  de 
l’anèmie  aplastique. 

>r.  Mincazzini  [Tl  Policlinico,  sez.  med.,  juin  1931) 
rapporte  un  intéressant  cas  d’anémie  aplastique.  11  .s’agit 
d’un  jeune  garçon  de  quinze  ans  qui  présentait  une  anéniie 
intense,  à  évolution  aiguë  et  progressive  avec  leucopénie 
et  lymphocytose  relative  ;  cette  anémie  était  rebelle  aux 
moyens  médicaux  usuels  et 'présentait  quelques  parti¬ 
cularités  :  début  par  une  douleur  du  flanc  gauche, 
troubles  cardiaques  par  dégénérescence  graisseu.se  secon¬ 
daire  des  fibres  myocardiques,  diathèse  hémorragique, 
atrophie  de  la  moelle  rouge  des  os,.ipersistance  du  thymus 
hypotrophie  des  organes  génitaux,  et  absence  de  carac¬ 
tères  sexuels  secondaires,  I,e  diagiio.stic  d’anémie  aplas 
tique  cryptogénétique  fut  posé  du  fait  de  la  constata¬ 
tion  de  cette  anémie  avec  diminution  progressive  des 
hématies  et  des  lymphocytes,  surtout  polynucléaires, 
et  de  l’absence  de  tout  signe  de  régénération  médullaire- 
I/’auteur  se  demande  si  la  dysfonction  des  glandes  géni¬ 
tales  n’a  pas  joué  un  rôle  dans  la  ,genè.sc  de  la  maladie. 

JEAN  LEUEBOUIJ.KT. 

Traitement  symptomatique 
de  la  narcolepsie. 

Partant  de  l’hypothèse  que  les  attaques  cataplecti- 
ques,  caractérisées  par  une  perte  subite  du  tonus  mus¬ 
culaire,  étaient  dues  à  l’impossibilité  pour  la  glande 
surrénale  de  produire  rapidement  suffisamment  d’adré¬ 
naline  au  cours  des  émotions,  J. -B.  Doybe  et  R.-E. 
DaniEBS  (The  Journ.  of  tke  Americ.  med.  Assoc.,  25  avril 
1031)  ont  essayé  de  traiter  la  narcolepsie,  dont  on 
considère  !a  cataplexle  comme  un  des  symptômes,  par 
l'éphédrine  qui,  de  plus,  comme  l’ont  montré  Chem 
et  Schmidt,  provoque  parfois  de  l’insomnie.  Ils  ont 
traité  ainsi  six  malades  atteints  de  narcolepsie  en  appa¬ 
rence  primitive  par  ingestion  de  3  à  7  centigrammes 
d’éphédrine  trois  fois  par  jour.  Dans  5  cas,  la  guérison  fut 
complète  ;  dans  le  dernier,  le  malade  fut  guéri  de  sa 
cataplexle  et  de  ses  hallucinations  .hypnagogiques,  et 
la  somnolence  fut  notablement  diminuée. 

J  TÎAN  T,EKRnOtIT,I,E’l'. 
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(i)  K.  VANDEUVRE  et  P.  MILLISCHER,  I/R  réaction  de 
Vernes-résorcine  dans  diverses  localisations  de  la  bacillose  de 
Koch.  ^ 


Le  Gérant  ;  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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A.  MOUCHET  et  C.  RCEDERER,  — 

REVUE  GEnERAEE 

CHIRURGIE  INFANTILE 
ET 

ORTHOPÉDIE  EN  1931 


Albert  WIOUCHET  et  Carie  RŒDERER 

Cette  année  a  été  signalée  par  des  congrès  impor¬ 
tants  où  étaient  discutés  les  problèmes  les  plus 
graves  qui  préoccupent  —  actuêllcinent  —  l’opi¬ 
nion  des  chirurgiens  des  os, 

LA  COLONNE  VLRTÈBOALE 

Le  syndrome  de  Kummell-Verneuil. —  Atout 
seigneur,  tout  liomieur.  Le  Congrès  de  chirurgie 
étudiait  cette  importante  question  de  pathologie 
vertébrale  qu’est  le  syndrome  de  Kumniell-  VerneuiU 
Il  fut  l’objet  d’un  rapport  au  Congrès  de  chirurgie. 

Sous  le  nom  de  spondylite  traumatique  ou  de  mala¬ 
die  de  Kummell-  Verneuil,  on  décrit  un  syndrome  cli¬ 
nique  qui  succède  à  des  traumatismes  diï  rachis. 

Il  fut  décrit  en  1891  par  Hermann  Kummell,  en 
Allemagne,  sous  le  nom  d’ostéite  raréfiante  post¬ 
traumatique  des  corps  vertébraux  et  sous  celui  de 
fracture,  de  la  colonne  vertébrale  par  cause  muscu¬ 
laire,  par  Verneuil  et  Forestier  un  an  après. 

Il  se  traduit  par  trois  éléments  caractéristiques  : 

Un  traumatisme,  généralement  peu  important, 
suivi  pendant  quelques  jours  de  symptômes  légers  : 
vient  ensuite  un  intervalle  libre,  de  bien-être  rela¬ 
tif,  quelquefois  assez  long,  pendant  lequel  le  blessé 
a  repris  le  travail  ;  puis  se  produit  une  déformation 
progressive  et  tardive  du  rachis  —  cyphose  et  quel¬ 
quefois  scoliose  —  tandis  que  réapparaissent  les 
douleurs. 

Cette  afliection,  plus  fréquente  qu’on  ne  pense, 
frappe  surtout  des  hommes  jeunes,  entre  vingt-cmq 
et  quarante-cinq  ans,  soit  après  un  coup  direct, 
une  chute  dans  un  escalier,  etc. ,  ou  après  une  h}’^per- 
extension  et  Une  hyperflexion.  Le  siège  est  dorsal  ou 
dorso-lombaire,  exceptionnellement  cervical. 

L’évolution  se  fait  en  trois  stades  ; 

Premier  stade.  —  Après  üh  trauma  qui  domie  lieu 
à  des  phénomènes  de  choc  s’il  est  d'importance,  ou 
dont  le  blessé  se  relève  Vite,  s’il  est  plus  minhue, 
douleurs  à  caractères  névralgiques  :  intercostales, 
lombaires,  vers  les  membres  inférieurs,  et  légers 
troubles  moteurs,  tels  que  contracture  ou  parésie  de 
certams  muscles  des  jambes,  sensibilité  des  apo¬ 
physes  épineuses  à  là  pression,  légère  limitation  de 
î’hyperextension,  contracture  des  muscles  para¬ 
vertébraux.  Après  huit  à  dix  jours,  tout  rentre  dans 
l'ordre. 

Deuvième  stade.  Prei  intervall  »  durant  des  se¬ 


maines  ou  des  mois  {six  à  douze)  ;  stade  de  bien- 
être  ou  de  légère  gêne  dorsale. 

Troisième  stade.  —  Petit  à  petit  ou  brusquement, 
surviennent  des  douleurs  dorsales  ou  lombaires  à 
caractère  névralgique,  en  même  temps  que  le  rachis 
se  défonne  en  cyphose  à  grande  courbure,  avec  en  un 
point  prédominance  d’une  saillie  limitée  :  petite  gib¬ 
bosité  aiguë,  limitation  des  mouvements  du  rachis, 
quelques  troubles  de  sensibilité  dans  les  membres 
inférieurs  (engourdissement),  sensation  de  froid  dans 
la  partie  antérieure  des  cuisses,  exagération  des  ré¬ 
flexes  tendineux. 

L’état  général  est  excellent  et  seul  l’état  psychique 
du  blessé  peut  l’aggraver.  Aucune  complication 
médullaire  n’est  à  craindre.  Les  douleurs  s’amendent 
la  cyphose  se  fixe  en  quelques  années. 

L’aspect  si  pàtticiilier  de  l’affection  doit  mettre 
à  l’abri  des  erreurs  de  diagnostic  ;  lombarthrie, 
spondylose,  rhizoniélique,  cyphose  hérédo-trauma- 
tique,  camptoconnie,  anomalie  vertébrale,  mais, 
pourtant,  le  mal  de  Pott  a  pu  souvent  être  accusé  : 
c’est  là  une  différenciation  difficile  parfois. 

Cette  curieuse  maladie  dont  la  pathogénie,  encore 
mal  élucidée,  a  seul  intéressé  les  auteurs  pendant 
très  longtemps,  est  discutée  actuellement  au  point 
de  ^'ue  du  traitement.  Certains  se  contentent  de  cor¬ 
sets  qui  ont  généralement  donné  de  bons  résultats, 
et  d’autres  pensent  utile  de  faire  des  greffes  d’Albee. 

En  vérité,  une  chose  importe  surtout,  c’est  de  faire 
des  radiographies  de  profil  après  les  tramnas  verté¬ 
braux  et  de  suivre  l’évolution  de  la  calcification  du 
corps  vertébral  lésé,  connue  font  les  médechis  alle¬ 
mands  et  suisses.  Quand  celle-ci  est  devenue  nor- 
'  male,  que  des  ossifications  périphériques  se  sont 
formées,  on  peut  considérer  le  malade  comme  guéri. 

^^a.  pathogénie  est  discutée,  disions-nous  ;  elle  se 
résume  comme  jadis  en  deux  termes  ;  l’hypothèse  de 
Kummell  qui  cro}’-ait  à  une  altération  trophique,  et 
celle  de  Verneuil  qui  admettait  une  fracture.  Mais 
l’altération  trophique  (si  on  accepte  cette  hypothèse) 
est  expliquée  de  façons  différentes.  Leriche  pense 
que  la  maladie  de  Kummell  ne  serait  qu’un  cas  par¬ 
ticulier  des  ostéoporoses  post-traumatiques  par 
hyperémie,  tandis  que  Schmoll,  en  Allemagne, 
pense  qu’au  cours  du  trauniatisuie,  sous  l’effet  de 
la  pression  du  disque  intervertébral,  la  corticale 
se  fissure  —  stade  initial  des  douleurs,  puis  revient 
plus  ou  moins  sur  place  —  frei  intervall. 

Ensuite,  le  disque  tend  pourtant  à  faire  bâiller  la 
fissure  et  il  va  faire  hernie  dans  l’os  spongieux  qui  se 
raréfie  au  contact  de  la  masse  cartilagineuse  jusqu’à 
ce  qu’une  Tbarrière  défensive  se  soit  faite. 

M.  Rœderer,  quia  déjà  attiré  l’attention  depuis 
1923  sur  le  syndrome  de  KummeU- Verneuil  (ce  qu’a 
oublié  de  relater  l’analyste  du  rapport  de  MM.  Prœ- 
lich  et  Mouchet  dans  la  Revue  de  chirurgie) ,  montre, 
à  propos  de  44  cas  de  traumatismes  vertébraux  graves, 
qu’en  marge  du  syndrome  de  Kummell-Verneuil 
certain,  il  existe  tm  Kummell-Verneuil  à  symptoma¬ 
tologie  ou  retardée  ou  très  atténuée  dans  lequel  en 
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tout  cas  le  tableau  classique  du  Kuuimell-Verneuil 
est  souvent  incomplet. 

Le  mal  de  Pott,  d’ailleurs,  est  bien  fréquemment 
en  cause  après  les  traumatismes  graves  et,  dans 
quelques  circonstances,  on  découvre  à  l’occasion  d’un 
coup  ou  d’une  chute  des  anomalies  vertébrales  pas¬ 
sées  inaperçues. 

Iva  fréquence  de  la  maladie  de  Kummell-V erneuil 
est  également  discutée  par  M.  Julliard  (de  Ge¬ 
nève)  (i  )  qui  la  croit  fort  rare. 

Quelle  est  la  pathogénie  de  ce  syndrome  '  ? 

C’est  une  fracture,  dit  M.  Imbert  (de  Marseille)  (2), 
ce  qui  n’est  pas  du  tout  l’avis  de  M.  Leriche.  Quelle 
est  alors  sa  nature  ?  dit  ce  dernier.  Est-ce  le  nucléus 
pulposus,  ce  peu  de  tissu  gélatineux,  «  la  forme  la 
moins  évoluée  de  tissu  conjonctif  »,  qui  va  pénétrer 
l’os,  le  raréfier  ?  Que  ce  tissu  à  vie  réduite  s’insinue 
dans  une  fissure  osseuse  (qui.  ne  sont  pas  accoutu¬ 
mées  de  rester  béantes)  et  agisse  encore  par  sa  ten¬ 
sion,  cela  ne  paraît  guère  probable  à  M.  Leriche,  et 
comment  expliquer  de  la  sorte  l’évolution  en  trois 
périodes  du  syndrome  de  Kummell-Verneuil  ?  Iæs 
théories  de  Schmorl  paraissent  aiguiller  la  patholo¬ 
gie  vertébrale  sur  une  fausse  voie  (3) . 

Quant  au  traitement  :  pour  M.  Gourdon,  il  est 
indiqué  de  réserver  le  traitement  orthopédique  aux 
cas  où  il  y  a  tassement  vertébral  et  d’appliquer  le 
greffon  quand  la  vertèbre  présente  de  l’ostéopo¬ 
rose  (4).  .  * 

M.  Trêves  est  d’avis  que  le  corset  suffit,  en  géné- 
ral  (5),  . 

Le  greffon  paraît  avoir  des  indications  rares  dans 
la  spondylose  traumatique,  pour  M.  Rocher  (de 
Bordeaux),  etM.  Masini  (de  Marseille)  dit  qu’il  faut 
l’employer  d’une  manière  prophylactique,  tandis  que 
M.  Proust  pense  que,  s’il  peut  être  utile,  du  moins  les 
indications  en  sont  difficiles  à  poser  (6) . 

Mal  de  Pott.  —  Une  réhabilitation  de  la  lami¬ 
nectomie,  dans  le  'traitement  des  paraplégies  pot- 
tiques,  est  tentée  par  le  professeur  Lé  Fort  et  par 
M.  Baudelot  (7).  Sa  gravité  a  été  exagérée,  car  son 
efficacité  est  réelle.  Dans  la  statistique  des  auteurs, 
quatre  malades  sur  douze  purent  marcher,  deux  seu¬ 
lement  n’ont  pas  été  améliorés.  La  laminectomie 
permet  de  libérer  l’obstacle  osseux,  de  peler  une 
pachyméningite,  d’enlever  uné  virole  fibreuse.  L’ex¬ 
trême  fréquence  de  l’obstacle  osseux  est  le  meilleur 
argument  en  faveur  de  l’intervention. 

Les  paraplégies  à  début  tardif,  à  marche  progres¬ 
sive,  sont  celles  qui  ont  le  plus  bénéficié  de  la  lami¬ 
nectomie. 


{i\  Congrès  français  de  chirurgie,  1030,  p.  79. 

(2)  Ibid.,p.  106. 

(3)  Ibid.,  p.  82. 

(4)  Ibid.,  p.  100. 

(5)  Ibid.,p.  144. 

(6)  Ibid.  p.  122,  H5,  93. 

(7)  P'  Le  Fort  (de  Lille)  et  Baudelot  (de  Zuydcoote), 
La  laminectomie  dans  le  traitement  des  paraplégies  pot- 
tiques  (Bull,  et  mém.  Saç,  belge  d’orthop.,  octobre  1030, 
n”  3.  p.  129). 
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I,e  traitement  du  mal  de  Poil  chez  l'enfant  par  la 
greffe  osseuse  est  l’objet  de  la  thèse  de  Mazeirat  (8). 

Les  opérations  ankylosantes  sont,  d'après  lui, 
capables  d’arrêter  l’évolution  du  mal  de  Pott  chez 
l’enfant  au-dessus  de  six  ans  et  de  modifier  notable¬ 
ment  le  temps  de  l’immobilisation  en  décubitus. 
L’ankylose  des  arcs  postérieurs  ne  paraît  pas  gêner 
la  croissance  de  la  colorme.  Six  enfants  âgés  d’au 
moins  cinq  ans,  opérés  par  M.  'Pavernier,  ont  pu, 
après  cinq  mois 'et  demi,  reprendre  la  marche  avec 
l’apiDarence  extérieure  de  la  guérison  :  absence  de 
douleurs  et  de  contracture  musculaire,  mais  les  gib¬ 
bosités  se  sont  accrues  légèrement.  I,es  enfants  plus 
jeunes  n’ont  pas  tiré  le  même  bénéfice  de  l’interven¬ 
tion,  ce  qui  doit  tenir  à  la  persistance  du  cartilage 
d’accroissement  entre  le  bord  de  la  vertèbre  et  l’arc 
postérieur  qui  empêche  rimmobilisation  du  foyer 
d’être  rigoureuse. 

Ce  n’est  pas  encore  cette  thèse  inspirée  pat  Taver- 
nier,  si  habilement  présentée  soit-elle,  qui  nous  en¬ 
couragera  à  recourir  à  ce  traitement,  même  en  l’uti¬ 
lisant  au-dessus  de  cinq  ans. 

Les  pincements  vertébraux  lombaires  liés  à  des  ' 
contractures  réflexes  sont  étudiés  par  MM.  Le  Fort 
et  Ingelrans  (de  Lille)  (9) . 

Dans  un  cas,  c’était  la  sacralisation  lombaire  qui 
en  était  cause,  en  dehors  de  tout  traumatisme  ; 
dans  un  autre,  il  s’agissait  d’une  contusion. 

La  confusion  avec  le  mal  de  Pott  peut  être  très 
fréquente,  mais  l’absence  de  raréfaction  osseuse  ver¬ 
tébrale,  l’existence  d’une  lésion  ou  d’une  déforma¬ 
tion  d’une  apophyse  transverse  ou  de  toute  autre 
éphie  douloureuse,  et  plus  encore  les  signes  cliniques, 
ceux  d’une  compression  radiculaire  et  non  d’un 
maldePott,permettentle  diagnostic.  «Le  mal  de  Pott 
s’accomijagne,  dans  l’immense  majorité  des  cas, 
d’une  rigidité  vertébrale  qui  n’existe  pas  dans  la 
contracture.  » 

La  description  que  domient  les  auteurs  de  ce  syn¬ 
drome  les  amène  à  poser  la  question  suivante  : 

«  I<e  pincement  vertébral,  dans  le  mal  de  Pott,  que 
tous  les  auteurs  attribuent  au  tassement  du  carti¬ 
lage  intra-articulaire  malade,  est-il  bien  dû  à  ce  méca¬ 
nisme  ?  Est-ce  que  dans  les  premiers  stades  du  mal  de 
Pott,  tout  au  moins,  le  pincement  ne  peut  exister 
en  dehors  de  toute  altération  patliologique,  par  le 
seul  fait  d’mie  contracture  ?  » 

C’est  également  ce  que  pensent  MM.  Leriche  et 
Jung,  qui  font  remarquer  que  le  disque  composé  de 
lamelles  fibreuses  enchevêtrées,  n’est  guère  tubercu¬ 
lisable  et  que  son  effacement,  au  début  .du  mal  de 
Pott,  ne  saurait  représenter  une  destruction  primi¬ 
tive  du  disque.  Cet  effacement  est  dû  à  des  phéno¬ 
mènes  de  compression  par  contracture  dus  à  un 
réflexe  antalgique  dont  le  point  de  départ  se  trouve 
dans  les  régions  nerveuses  intraligamentaires  péri- 
osseuses. 

(8)  Thèse  de  Lyon,  1930. 

(9)  Le  Fort  et  Ingelrans  (de  Lille),  Les  pincements  ver¬ 
tébraux  lombaires  liés  à  des  contracturçs  réflexes  (Rev.  d'or- 
thop,,  novembre  1930,  p,  705), 
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A.  MOUCHET  et  C.  RŒDERER.  — 

A  propos  du  mal  de  Poli,  une  intéressante  notion 
est  rappelée  par  le  D’'  Hue  (i).  Après  la  guérison 
d’une  ostéite  tuberculeuse,  en  deliors  d’un  réveil  de 
l’infection,  il  est  fréquent  d’assister  à  des  complica¬ 
tions  orthopédiques,  chez  les  enfants  parce  que,  par 
suite  de  la  croissance  inégale  des  corps  et  des  arcs 
vertébraux,  la  colomie  vertébrale  perd  ses  axes  nor¬ 
maux,  et  chez  l’adulte  parce  que  des  tractions  muscu¬ 
laires  deviennent  inégales  en  fonction  de  multiples 
facteurs  :  âge,  grossesse,  maladies  intercurrentes. 

Ce  sont  de  bien  jolis  résultats  de  guérison  des  maux 
de  Pott  inférieurs  que  M.  Cajjjjelle  doit  à  l’héliothé- 
rap)ie  {2). 

Autres  affections  vertébrales  —  L’ostéo- 
chondrite  vertébrale  infantile,  affection  pour  la  pre¬ 
mière  fois  décrite,  en  1924,  par  Calvé  est  étudiée  à 
nouveau  par  cet  auteur  qui  lui  consacre  un  article 
fort  intéressant  (3).  En  présence  des  erreurs  com¬ 
mises  par  d’autres  sous  ce  nom,  il  n’est  pas  mauvais 
de  rappeler  les  éléments  de  cette  affection. 

ly’enfant  qui  en  est  atteint  présente,  cliniquement, 
les'  signes  caractéristiques  du  mal  de  Pott  :  douleur 
à  la  pression  d’une  apophyse  épineuse,  contracture 
du  rachis,  apparition  progressive  d’une  gibbosité 
médiane  et  angulaire,  et  radiologiquement,  par 
l’aplatissement  lamellaire,  régulier  ou  non,  cunéi¬ 
forme  ou  parallèle,  d’un  noyau  osseux  vertébral, 
d’un  seul,  dont  l’opacité  est  augmentée  tandis  que  les 
disques  sont  intégralement  conservés. 

Ea  régénération  osseuse  est  la  règle. 

Quelle  est  la  pathogénie  de  ce  syndrome  ?  La 
tuberculo.se  et  la  syphilis  doivent  être  nettement 
mises  hors  de  pair.  Il  est  probable  que  sous  l’in¬ 
fluence  d’une  cause,  soit  infectieuse,  soit  endocri¬ 
nienne,  une  véritable  ostéomalacie  ou  une  ostéo¬ 
porose  momentanée  se  montre  qui  prédispose  le 
corps  vertébral  à  l’écrasement,  soit  sous  l’influence 
du  poids-  du  coq^s,  soit  après  un  traumatisme. 

Le  spondylolisthésis.  —  Le  spondylolisthésis 
est  l’objet  de  plusieurs  travaux.  Il  est  étudié  par 
MM.  Mouchet  et  Rœderer  (4).  Il  leur  apparaît  de 
plus  en  plus  comme  une  affection  essentielle  quia 
ses  propres  caractères  cliniques  et  aussi  ses  éléments 
radiologiques  nettement  différenciés. 

Le  spondytolisthésis  ne  serait  pas  toujours  un  élé¬ 
ment  indispensable  pour  l’allongement  du  pédicule 
vertébral.  Cet  allongement  peut  d’ailleurs  se  produire 
progressivement  et  sans  brutalité.  Mais,  de  plus,  ces 
auteurs  pensent  (hypothèse  de  Mouchet  et  Rœde¬ 
rer)  que  le  crochet  de  la  cinquième  vertèbre  lombaire 
peut  tout  aussi  bien  être  parfois  le  siège  d’ime  ano- 
maUe  et  se  relâcher  que  le  pédicule. 

Le  spondylolisthésis  peut  quelquefois  être  précédé 

(1)  Hue,  Les  séquelles  orthopédiques  du  mal  de  Pott  et 
leur  traitement  {La  Cure  marine,  u”  i,  p.  i). 

(2)  Cappelle  (de  Fout-Romeu),  Note  sur  quatre  eas  de 
mal  de  Pott  dorsal  inférieur  ou  lombaire  traites  par  l’hélio¬ 
thérapie  eu  altitude  {Rev.  d'orthop.,  novembre  1930,  p.  709). 
■  (3)  Presse  thermale  et  climatique,  15  avril  1931,  p.  237. 

(4)  Mouchet  et  Rcedérer,  Le  spondylolisthésis  {Presse 
médicale,  n“  31,  18  avril  1931). 


d’un  pré-siDondylolisthésis,  état  de  prédisiiosition 
caractérisé  par  une  lordose  accentuée. 

Une  pièce  anatomique  se  rapportant  à  un  pré- 
spondyloHsthésis  est  présentée  par  M.  Rœderer  (5). 

Un  cas,  à  l’inverse,  très  accentué  est  vu  par  le  profes¬ 
seur  Rocher,  de  Bordeaux  (6),  qui  a  fait  simplement 
porter  un  corset  dont  il  attend  le  résultat,  tandis  que 
M.  Gourdon  (7)  reste  fidèle  à  la  technique  qu’il  a 
publiée,  comprenant  trois  temps  :  une  extension 
continue  prolongée,  un  redressement  en  extension 
verticale  avec  traction  et  contre-traction  pour 
corriger  la  lordose,  le  maintien  du  redressement  par 
un  corset  plâtré  descendant  sur  les  cuisses.  C’est 
à  l’ostéo-synthèse  qu’a  a  eu  recours  M.  Sorrel  après 
l’échec  du  corset  (8). 

La  sacralisation  de  la  cinquième  lombaire  est  étu¬ 
diée  par  Rœderer  (9),  qui  proteste  contre  l’abus  qu’on 
a  fait,  à  un  certâm  moment,  de  ce  diagnostic. 

La  sacralisation  anatomique  est  extrêmement  fré¬ 
quente  ;  en  regard,  la  sacralisation  clinique  est  une 
rareté.  Encore  faudrait-il  même  n’y  penser  que  par 
élimination  quand  on  a  épuisé  toutes  les  autres  pos¬ 
sibilités.  L’auteur,  reprenant  ses  dossiers,  cite  quatre 
cas  dans  lesquels  des  sacralisations  probables  se  sont 
avérées,  soit  des  maux  de  Pott,  ou  des  sacro-coxalgies 
ou  des  ostéites  sacrées,  soit  des  réflexes  douloureux 
dus  à  des  calculs  de  l’uretère  ou  à  des  lésions  des 
organes  du  petit  bassin. 

Au  point  de  -vue  anatomique,  Rœderer  signale  un 
aspect  dans  lequel  une  bande  osseuse  partie  de  l’apo¬ 
physe  transverse,  et  qui  pourrait  être  l’hypertrophie 
du  tubercule  qui  se  trouve  normalement  sur  le  bord 
inférieur  de  l’aijophyse,  descend  verticalement  vers 
l’aileron  sacré. 

La  coexistence  de  la  scoliose  avec  la  sacralisation, 
indépendamment  des  cas  de  contracture  antal¬ 
gique,  paraît  rare  à  l’auteur,  et,  par  contre,  la  lom- 
balisation  lui  semble  plus  fréquente  et  plus  fréquem¬ 
ment  accompagnée  de  scoliose  et  aussi  de  spina. 

'Li’arachnoidite  spinale,  qui  entraîne  des  troubles 
souvent  confondus  avec  ceux  du  mal  de  Pott  ou  des 
tumeurs  de  la  moelle,  est  très  peu  connue  et  pourtant 
assez  fréquente,  disent  le  professèur  Barré  et 
M.  Metzger  (de  Strasbourg). 

Les  troubles  'radiculaires  et  pyramidaux  sont  à 
même  de  donner  le  change,  et  le  diagnostic  différen¬ 
tiel  nous  paraît  reposer  sur  des  bases  bien  subtiles, 
ce  qui  est  fort  regrettable,  si  une  laminectomie  suivie 
de  dilacération  des  feuillets  donne  vraiment  des  ré¬ 
sultats  certains  au  début. 

La  spondylose  rhizomélique,  trop  rarement  étudiée, 
est  l’objet  d’un  travail  de  M.  Sanuario  Bittencourt  (i  o) 

(5)  Société  des  chir.  de  Paris,  xg  décembre  1931,  p.  795. 

(6)  Rocher  (de  Bordeaux),  Spondylolisthésis  très  accentué 
sacro-lombaire  {Rev.  d'orthop.,  novembre  1930,  p.  711). 

(7)  Congrès  d’orthopédie,  1931. 

'  (8)  Ibid. 

(9)  Rœderer,  Presse  thermale  et  climatique.  15  avril  1934, 
■p-  233. 

(ro)  Sanuario  Bittencourt,  A  propos  d’un  cas  de  spondy¬ 
lose  rhizomélique  {Rev.  sud-amér.  de  méd.  et  de  chir.,  t.  I, 
n»  8,  août  1930). 
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à  propos  d’uu  cas  dont  la  symptomatologie  est  aty¬ 
pique. 

Ce  qui  fait  l’intérêt  du  cas  de  l’auteur  sud-améri¬ 
cain,  c'est  révolution  rapide  et  l’accentuation  extra¬ 
ordinaire  des  difformités  :  cyphose  extrêmement  mar¬ 
quée,  basse,  dorsale  inférieure,  mais  avec  conserva¬ 
tion  du  thorax  globuleux.  Le  sujet  n’avait  pas  fait 
de  blennorragie  et  présentait,  par  contre,  des  indica¬ 
tions  qui  montrent  l’influence  probable  du  facteur  en¬ 
docrinien. 

MM.Cordier,  Croizet  et  Collomb  (de  I,yon)  (i)  pro¬ 
duisent  également  un  cas  caractérisé  par  l’absence 
de  blennorragie,  la  notion  étiologique  du  froid  et  de 
l’humidité  ainsi  que  par  la  coïncidence  d’xme  mono¬ 
plégie  radiculaire  du  membre  inférieur. 

Le  diagnostic  de  l’échinococcose  rachidienne  qui, 
généralement,  n’a  pu  être  porté  qu’à  l’opération  ou 
à  l’autopsie,  repose,  disent  MM.  Le  Génissel  et 
Coinard  (2),  sur  des  signes  radiologiques  suffisam¬ 
ment  caractéristiques  pour  la  faire  soupçonner,  sinon 
affirmer,  et  la  distinguer  du  mal  de  Pott. 

Il  n’y  a  pas  de  décalcification  osseuse,  pas  de  proli¬ 
férations  de  l’os  ou  du  périoste.  Au  début,  les  corps 
sont  creusés  d’excavations  arrondies,  unilatérales  et 
uniloculaires,  qui  tantôt  n’occupent  qu’une  vertèbre 
et  tantôt  deux  vertèbres  contiguës.  Dans  un  second 
état,-  il  y  a  tassement  des  corps  vertébraux  qui 
prennent  l’aspect  de  vertèbres  cunéiformes  avec 
conservation  des  interlignes.  A  un  degré  de  plus,  le 
corps  a  totalement  disparu.  On  ne  constate  qu’ime 
vaste  ombre  nuageuse. 

L’agrandissement  du  trou  de  conjugaison  est  un 
autre  symptôme  très  constant. 

De  plus,  il  y  a  prédominance  nette  des  signes  para¬ 
vertébraux  sur  les  vertébraux.  Il  existe  des  lésions 
de  voisinage  :  costales  avec  amputation  des  apophyses 
transverses.  Autour  du  squelette,  le  parasite,  siégeant 
dans  les  parties  molles,  est  visible. 

Par  contre,  la  radio-hpiodol  ne  donne  aucim  signe 
caractéristique. 

Traitement  de  la  scoliose.  — J  usqu’à  cesdernières 
années,  le  traitement  de  la  scohose,  en  France  toùt  au 
moins,  était  resté  dans  le  domaine  orthopédique  :  exten¬ 
sion  continue,  corset  de  maintien  ou  de  redressement  en 
plâtre  ou  en  celluloïd,  gymnastique  respiratoire  géné¬ 
rale  ou  asymétrique.  Il  y  a  cependant  10  ou  15  p.  100 
au  moins  de  scohoses  —  et  de  celles  dites  essentielles 
—  dontl’évolutionn’est  point  arrêtée  par  ces  moyens 
orthopédiques  et- même  continue  à  progresser.  C’est 
pour  ces  scohoses  désespérantes  —  dans  lesquelles  il 
faut  croire,  avec  Rœderer  (qui  a  beaucoup  insisté 
sur  ce  point)  à  une  altération  osseuse  spéciale  d’ailleurs 
inconnue  dans  son  essence,  —  que  la  méthode  d’Ab¬ 
bott  avait  «  fait  fureur  »  avant  la  guerre  :  moyen  or¬ 
thopédique  délaissé  actuellement. 

Il  était  naturel  qu’on  cherchât  dans  l’ostéo¬ 
synthèse  vertébrale  un  traitement  chirurgical  ef- 

(1)  $oc.  méd.  des  hôpitaux  de  Lyon,  n»  30. 

(  j)  Lit  Géxissel  et  Coinard,  Le  diagnostic  de  l’échinococ¬ 
cose  \Arch.  él.  méd.,  n”  26,  1930.  I>..399)- 
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ficace,  capable  de  remédier  aux  progrès  de  ces  sco¬ 
lioses  graves.  Dès  1914,  Hibbs,  en  Amérique,  réalisa 
cette  ostéosynthèse  pour  scohose.  Après  lui,  Macken¬ 
zie,  Armitage  Whitman,  Kleinberg  recommandent 
-  cette  ostéosynthèse  dans  les  scohoses  à  marche 
rapide,  spécialement  dans  les  scohoses  paralytiques, 
à  condition  de  la  faire' précocement. 

En  1920,  en  France,  Tuffier,  Leclerc  (de  Dijon) 
ont  recours  à  l’ostéosynthèse  dans  des  cas  de  sco¬ 
hose. 

Lance,  au  Congrès  français  de  chirurgie  de  1930, 
Bureau,  dans  sa  thèse  de  doctorat  de  la  même  année, 
Fèvre  et  Bureau,  dans  im  mémoire  du  Journal  de 
chirurgie  (novembre  1930)  étudient  les  indications, 
la  technique  et  les  résultats  de  l’arthrodèse  du  rachis 
dans  la  scohose. 

Cette  arthrodèse  inunobihse  le  segment  greffé 
et  joue  son  rôle  de  «  corset  interne  ^ 

Les  indications,  pour  ces  auteurs,  sont  :  les  sco¬ 
hoses  par  paralysie  infantile  ;  les  scohoses  graves 
des  adolescents  qui  sont  si  souvent  ou  incoercibles 
ou  progressives  ;  les  scohoses  douloureuses  de 
l’adulte,  les  scohoses  congénitales,  les  scohoses  chez 
certains  adultes  qui  ne  peuvent  supporter  le  corset 
(asthme,  emphysème). 

On  ne  fait  pas  cette  ostéosynthèse  avant  douze  ans 
et  après  cinquante  ans  ;  ehe  est  surtout  indiquée 
chez  l’adulte  jeune. 

On  trouvera  dans  le  mémoire  de  Fèvre  et  Bureau, 
signalé  plus  haut,  tous  les  détails  sur  les  soins  pré¬ 
opératoires,  le  procédé  de  synthèse  vertébrale  et  sm' 
les  soins  post-opératoires. 

Les  résultats  ne  peuvent  être  appréciés  qu’à  longue 
écliéance.  Il  se  dégage  des  observations  de  ces  au¬ 
teurs  une  impression  plutôt  favorable. 

Une  thèse  sur  la  scoliose  congénitale  par  hémiver¬ 
tèbre  est  évidemment  pleine  de  bonnes  intentions. 
Comme  elle  représente  rme  revue  générale  d’une  cer¬ 
taine  valeur,  nous  y  faisons  allusion,  mais  eUe  n’ap¬ 
prendra  pas  grand’cliose  à  ceux  qui  connaissent 
cette  afiection  et  en  savent  les  références  (3). 

Une  fracture  de  l’axis  rapportée  par  MM.  Angelesco 
et  Buzoianu  (de  Bucarest) ,  ayant  intéressé  le  corps  et 
la  base  de  l’apophyse  odontoïde,  ne  donna  heu  à  aucun 
S)rmptôme  médullaire  ou  méduho-radiculaire,  ■  de 
compression  irritative  ou  de  compression  destruc¬ 
tive.  Il  s’agissait  probablement  du  mécanisme  qui  se 
produit  chez  les  plongeurs  :  coup  directement  sur  le 
dos  (4). 

Une  longue  période  de  latence,  dans  certains  cas 
de  fractiue  du  rachis,  est  signalée  par  M.  Termier 
(de  Grenoble)  (5). 

Nucléus  pulposuB.  —  Le  nucléus  pulposus,  cette 
lentiUe  de  tissu  mou,  gélatineux,  sous  pression  cons¬ 
tante,  au  sein  du  disque  intervertébral,  est  suscep¬ 
tible  de  déplacements.  Ceux-ci  sont  secondaires  dans 
la  scohose  où  le  nucléus  se  porte  en  permanence  du 

(3)  Olocz,  Thèse  de  Taris,  193U. 

(4)  Congrès  de  chirurgie,  i).  131. 

(5)  Revue  d'orthop.,  niai  1931,  p.  201. 
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côté  convexe,  dans  la  courbure  de  compensation  du 
mal  de  Pott  où  il  se  déplace  en  avant.  Mais  on  peut 
envisager  que  par  suite  d'anomalie  de  siège  dans  le 
développement  de  la  chorde  dont  dérive  le  nucléus, 
celui-ci  soit  originellement  déplacé.  Si  c’est  en  ar¬ 
rière,  une  cyphose  jarimitive  peut  survenir  (i).  Or, 
son  siège  à  runion  du  tiers  moyen  et  postérieur  de  la 
vertèbre  en  fait  un  fléau  de  balance  ;  l’axe-rotule  sur 
lequel  pivote  la  vertèbre  supérieure.  S’il  est  déplacé, 
il  fait  cale,  s’oppose  au  libre  jeu  des  mouvements  de 
flexion-extension.  Il  fixera  les  attitudes  de  lordose  ou 
de  cyphose. 

Au  Congrès  d’orthopédie,  MM.  Calvé  et  Galland 
publient  une  étude  clinique  sur  2.|  cas  de  hernies 
■tmcléaires  et  trois  épiphysites  {2). 

Ils  veulent  prouver  qu’il  ne  s’agit  pas  «  là  d’une 
curiosité  anatomique,  mais  que  la  hernie  nucléaire 
ou  discale  n’est,  ni  plus  ni  moins,  que  le  substratum, 
anatomique  de  la  cyphose  ou  insuffisance  vertébrale 
douloureuse  des  adolescents.  Elle  nous  intéresse 
donc  au  plus  haut  point  ». 

Il  semble,  en  effet,  d’après  leurs  observations, 
que  «  épiphysite  et  hernies  nucléaires  soient  des  ma¬ 
nifestations  radiologiques  diverses  d’une  même 
maladie,  la  cyifliose  des  adolescents  ». 

C’est  aussi  l’avis  de  M.  Rocher,  qui  fait  intervenir 
la  notion  de  traumatisme  causant  une  lésion  du 
disque  intervertébral  dans  la  pathologie  de  la  cy¬ 
phose  traumatique  (3).  T/un  de  nous  (Rœderer) 
l’avait  signalé  déjà  dans  une  communication  à  la 
Société  des  chirurgiens  de  Paris  (4). 

E’atrophie  traumatique  du  ménisque  se  traduit 
par  un  pincement  net.  Il  n’existe  aucune  lésion  des 
corjjs  vertébraux;  la  cyphose  qui  en  résulte  est 
minime. 

MM.  Alajouanine  et  Petit-Dutaillis  pensent  aussi 
que  le  nodule  fibro-cartilaghieux  de  la  face  posté¬ 
rieure  des  disques  intervertébraux  qui  atteint  le 
volume  d’une  noisette,  formé  de  tissu  fibro-cartila- 
gineux,  parfois  calcifié,  reliquat  d’éléments  vesti¬ 
giaux,  peut  entraîner  un  syndrome  de  compression 
radiculo-médullaire  extra  durale  (5).  Ces  signes 
revêtent  souvent  l’aspect  d’un  Brown-Séquard,  car 
la  tumeur,  souvent  de  petit  volume,  est  latérale. 

La  douleur  peut  affecter  le  type  causalgique.  Il  y 
aurait,  dans  ces  cas,  ébauche  de  dissociation  albu- 
niino-cytologique,  l’épreuve  de  Oueckensted  serait 
sub-positive;  l’arrêt  fixe,  même  léger,  du  lipiodol 
intra-rachidien  complète  ce  syndrome  de  compres- 


(1)  Makcui,  ('.alland.  Cyphose  à  rétropulsion  nucléaire 
et  paralysie  (Soc.  de  méd.,  Paris,  25  juillet  1930,  BuU.,\i.  58). 

(2)  J.  Calvïî  et  M.  Galuand  (deBerck),  Etude  clinique  de 
24  cas  de  hernies  nucléaires  vertébrales  et  de  3  épiphysites 
(Revue  d’orlhop.,  novembre  1930,  p.  723). 

(3)  Rocher  (Bordeaux),  Méniscite  vertébrale  trauma¬ 
tique  et  cyphose  traumatique  (Réun.  d’orthop.  de  Bordeaux, 
4  décembre  1930).  , 

(4)  C.  Rœderer,  A  propos  de  la  pathogénie  du  syndrome 
de  Kunimell-Venicuil  (Soc.  des  chir.  de  Paris,  4  juillet  1930). 

(5)  Alajouanine  et  Petit-Dutaillis,  Presse  médicale, 
6  décembre  et  20  décembre  1930. 


sion  à  évolution  lente.  Si  le  nodule  n’est  pas  calci¬ 
fié,  la  radiographie  peut  être  négative. 

Deux  observations  de  ces  auteurs,  presque  super¬ 
posables,  ne  (irésentent  pas  qu’un  intérêt  au  point 
de  vue  diagnostic  ]iour  le  neurologiste  et  l’ortho¬ 
pédiste,  mais,  du  point  de  vue  thérapeutiqtte,  mérite 
de  retenir  l’attention,  car  elles  prouvent  qu’après 
îammectomie  et  excision,  le  malade  peut  comiilète- 
ment  guérir. 

Cyphose  des  adolescents.  —  Dans  une  voie 
toute  différente,  pour  expliquer  la  cyphose  essen¬ 
tielle,  voici  M.  Albanese  qui,  sans  affirmer  que  toutes 
les  cyphoses  juvéniles  relèvent  de  troubles  de  la 
pituitaire,  dit,  néanmoins,  qu’il  faut  avoir  présents 
à  l’esprit  les  troubles  de  cette  glande,  car  il  a  relevé 
radiographiquement  ses  altérations.  On  peut  égale¬ 
ment  mettre  souvent  en  évidence  des  altérations  de 
la  loge  pituitaire  qui  nuisent  au  bon  fonctionnement 
de  la  glande  (6). 

Incontinence  des  matières  datant  de  l’en¬ 
fance.  Ahlaiion  d’un  noyau  fibreux  après  laminecto¬ 
mie  ;  guérison.  —  Raphaël  Massart  a  présenté  à  la  So¬ 
ciété  nationale  de  chirurgie  une  trèsmtéressanteobser- 
vationrapportée par Bréchotle 4 février  1931  (p.  i7ides 
Bulletins  de  cette  Société)  d’incontinence  des  matières 
due  à  une  compression  dn  cul-de-sac  durai  par  un 
noyau  fibreux  extradure-mérien  et  guérie  par  l’abla¬ 
tion  de  ce  noyau  après ,  laminectomie. 

Il  y  avait  apparence  radiographique  de  fissure 
osseuse,  mais  ce  n’est  pas  un  rachischisis,  un  spiiia 
bifida  occulta,  ainsi  que  Bréchot  l’a  montré  depuis 
longtemps.  L’apparence  de  fente  est  due  à  une  zone 
de  cartilage  insuffisamment  ossifié.  Les  apophyses 
épmeuses  et  les  lames  sont  normales.  La  pince- 
gouge,  après  avoir  enlevé  le  tissu  osseux  normal, 
enlève  l’épaississement  fibreux  qui  comprime  la  dure- 
mère.  Il  faut  réséquer  lames  et  tissu  fibreux  jusqu’à 
ce  qu’on  voie  la  dure-mère  battre,  jusqu’à  ce  que  son 
cul-de-sac  soit  bien  dégagé.  Il  n’y  a  aucun  inconvé¬ 
nient  à  ouvrir  le  canal  durai,  si  l’on  opère  en  position 
mclinée,  tête  en  bas. 

Albert  Mouchet  et  Bréchot  ajoutent  que  le  piqd 
creux,  dit  essentiel  (parce  qu’on  connaît  mal  sa 
cause),  peut  être  influencé  favorablement  par  cette 
opération. 

LES  MEMBRES 

Le  membre  inférieur. 

Luxations  congénitales.  —  Iæ  Congrès  de  la 
Société  internationale  de  chirurgie  ortliopédique 
s’occupe  du  traitement  de  la  luxation  congénitale  de 
la  hanche  a  partir  de  l’âge  de  quinze  ans  (7). 

M.  Kreutz  (de  Berlin)  donne  nettement  la  préfé¬ 
rence  à  la  bifurcation  sur  la  transposition  sanglante. 
Elle  est  capable  de  donner  un  excellent  appui,  et 

(6)  Albanese,  1,’hypophyse  dans  la  pathologie  de  la 
cyphose  dorsale  juvénile  [Archiv.  di  ortopedia,  vol.  XT^VI, 
fasc.  3,  p,  713)- 

(7)  Presse  médicale,  3  décembre  1930,  p.  1644. 
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permet  de  récupérer  la  fonction  du  moyen  et  du  petit 
fessier.  Le  genu  valgum,  ai  fréquent  dans  les  vieilles 
luxations,  est  à  corriger  ensuite. 

Dans  les  luxations  bilatérales,  il  faut,  pour  inter¬ 
venir  sur  le  second  côté,  attendre  le  résultat  de  la 
première  intervention. 

M.  Gaensken  (Etats-Unis)  passe  en  revue  les 
méthodes  de  réduction  sanglante,  mais  est  con¬ 
vaincu,  pourtant,  de  la  supériorité  des  opérations 
palliatives,  en  particulier  de  la  butée  osseuse  qu'il 
complète  par  un  agrandissement  de  l’acétabulum  en 
haut  et  en  arrière,  de  façon  à  replacer  la  tête  sans 
recourir  précédemment  à  de  grandes  tractions.  Il 
tient  compte  de  ce  que  l’ostéotomie  sous-trochan- 
térienne  et  la  bifurcation  assvurent  des  résultats  fonc¬ 
tionnels  très  satisfaisants  avec  des  risques  minimes. 

M.  Fairbank  (de  Londres)  dit  que  la  confection 
d’une  butée  osseuse  est  rarement  pratiquée  en  Angle¬ 
terre.  On  lui  préfère,  généralement,  l’ostéotomie 
et  même  l’arthrodèse  extra-articulaire  de  Hibbs. 

PourM.Putti  (de  Bologne),  l’expérience  des  vingt 
dernières  années  tend  à  orienter  la  cliirurgie  vers  les 
métliodes  extra  ou  para- articulaires.  La  réduction 
non  sanglante  ou  sanglante  ne  donne'  pas  de  résul¬ 
tats  meilleurs  et  exi^ose  à  des  risques  opératoires 
sérieux.  C’est  la  bifurcation  de  Lorentz  qui  est  la 
méthode  la  plus  pratique,  mais  on  peut  encore  penser 
à  la  transposition  chez  des  sujets  jeunes. 

C’est  aussi  à  l’ostéotomie  que  MM.  Nové-Josserand 
donnent  la  préférence,  tandis  que  M.  Mathieu  recom¬ 
mande  parfois  l’arthrodèse  quand  il  y  a  arthrite 
déformante  marquée. 

C’est  vraiment  dans  le  traitement  des  luxations 
basses,  antérieures,  appuyées  à  l’épine  iliaque  anté¬ 
rieure  et  inférieure,  que  la  réduction  sanglante  de 
Hoffa  ou  l’ostéotomie  sous-trochantérienne  de  Kir- 
misson,  avec  ses  variantes  à  laquelle  appârtient  la 
bifurcation  de  Lorentz,  peut  être  indiquée,  dit 
M.  Ombrédanne. 

Elle  ne  supprime  pas  toujours  la  douleur  dont  la 
néarthrose  est  le  siège  —  mais  parfois  l’augmente  — 
puisqu’il  y  a  deux  néarthroses  au  Heu  d’une  seule. 

Dans  les  luxations  hautes  postérieures,  avec  grande 
ensellure,  mouvements  de  pompe  des  trochanters, 
la  butée  ne  diminue  pas  la  boiterie,  ni  les  douleurs. 
Elle  expose  à  tme  ankylosé  de  la  hanche  en  flexion  et 
doit  être  abandonnée. 

Il  n’y  a  donc,  comme  solution,  qu’à  transposer  la 
luxation  postérieure  en  une  antérieure  appuyée  qu’il 
faudra  secondairement  buter  en  place,  ce  qui  fait 
deux  interventions  chirurgicales  sérieuses  et  consé¬ 
cutives,  solution  en  somme  peu  pratique.  Aussi 
M.  Ombrédanne  propose  de  combiner  la  résection  de 
l’extrémité  supérieure  du  fémur  avec  la  mise  en 
place  d’rme  butée  ostéoplastique.  La  résection-butée 
a  été  pratiquée  quatre  fois  depuis  cinq  ans  par 
M.  Ombrédanne. 

Raphaël  Massart  montre  les  bienfaits  que  peuveifl; 
•retirer  d’ime  opération  simple  et  bénigne  comme 
l’ostéotomie  sous-trocliantérieime  des  subluxatipns 
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congénitales  douloureuses^ observées  chez  l’adulte. 

Massart  associe  à  cette  ostéotomie,  dite  de  bifur¬ 
cation,  l’abaissement  d’un  volet  osseux  emprunté  à 
l’os  iliaque  (i)  - 

Une  néarthrose  en  rotule,  bien  curieuse,  entre  une 
diaphyse  fémorale  et  rme  surface  de  section  inter- 
trochantérienne,  est  montrée  par  M.  Mauclaire  (2), 
qui  flt  ime  véritable  ostéotomie  pour  ramener  une 
hanche  ankylosée  en  abduction  et  rotation  externe 
accentuée,  après  un  traitement  abandoimé  de  luxa¬ 
tion  congénitale. 

Au-dessus  de  six  ou  sept  ans,  la  restauration  spon¬ 
tanée  du  toit  peut  se  faire  dans  les  hanches  mal 
adaptées  :  subluxation,  malformation  simple,  luxa¬ 
tions  congénitales  plus  ou  moins  récidivantes.  Cette 
restauration  peut  être  facüitée,  aux  dires  de  M.  Rove- 
gno  (de  Lyon)  qui  consacre  une  thèse  à  ce  sujet  (3), 
par  une  extension  faite  la  nuit  seulement  en  abduc¬ 
tion  et  rotation  interne,  grâce  à  un  appareil  à  cou¬ 
lisse. 

Une  action  réelle  sur  l’évolution  anatomique  a  pu 
être  radiologiquement  constatée,  et  la  physiologie  de 
la  hanche  a  été  presque  toujours  très  nettement 
améUorée. 

M.  Charrier  propose  d’employer  dans  le  traitement 
de  la  luxation  congénitale  de  la  hanche  des  appareils  à 
chambre  libre,  succédant  aux  trois  positions  dé  la 
méthode  classique  (4). 

Avec  les  «  appareils  à  cliambre  Hbre  »,  il  prolonge 
le  traitement  sans  crainte,  parce  qu’il  risque  moins 
les  raideurs  articulaires.  Il  peut  donner  à  la  hanche 
tm  mouvement  qu’il  Umite  comme  il  veut,  et  cela 
dans  toutes  les  positions. 

M.  Lance  publie  un  traitement  de  la  luxation  con¬ 
génitale  dans  la  Gazelle  des  hôpitaux,  par  appareil  de 
celluloïd,  sans  plâtre. 

Quelques  jours  après,  M,  Roederer,  à  la  Société  des 
chirurgiens  de  Paris  (5),  dit  qu’il  a  cherché  lui-même 
à  réaliser  ce  problème  depuis  plusieurs  années,  mais 
quel’ünmobilisation,  chez  un  tout  petit,  estextrême- 
ment  difficile  par  ce  moyen,  que  l’enlèvement  de  l’ap¬ 
pareil  pour  le  nettoyage  est  également  l’occasion  de 
mouvements,  que  les  mécaiiiques  chargées  d’associer 
le  cuissard  à  la  ceinture  sont  souvent  très  compH- 
quées,  et  il  préfère  réserver  ce  procédé,  aux  enfants 
âgés  chez  lesquels  on  a  à  craindre  des  raideurs  et  où 
le  passage  progressif  d'une  position  à  l’autre  est 
indispensable. 

Coxalgie.  —  Iva  question  du  traitement  de  la 
coxalgie  est  à  l’ordre  du  jour  du  Congrès  de  thalas¬ 
sothérapie  récent  de  Berck. 

(1)  Voy.  Massaïit, -The  Journal  oj  boue  and  joints  surg., 
vol.  XIII,  n»  I,  Ï931,  p.  33. 

(2)  Mauclaire,  Ankylosé  bilatérale  de  la  hanche  en  ab¬ 
duction  et  rotation  externe  maxima  {Rev.  d'orthop.,  no¬ 
vembre  1930,  p.  695). 

(3)  Rovegno,  Du  traitement  des  haï;  :hes  mal  adaptées  par 
l’extension  discontinue  {Thèse  Lyon,  1930). 

(4)  Rev.  d'orthop.,  mars  1931,  p.  ii-S. 

(3)  Soc.  des  chirurg.  de  Paris,  séance  du  5  décembre  1930, 
n»  16,  p.  744- 
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M.  Marcel  Galland  (i)  ne  développe  pas  une  thèse 
personnelle,  mais  fait  simplement  la  rnise  au  point 
d’après  les  réponses  qu’il  a  obtenues  à  un  referendum 
fort  bien  fait. 

lie  principe  de  l’intervention  en  période  active 
étant  généralement  condamné,  il  y  a  j)laue  pour  un 
apport  diirurgical  en  marge  du  traitement  conserva¬ 
teur.  C’est  après  le  dix-huitième  mois  qu’on  peut 
distinguer  ime  chirurgie  intrafocale  et  extrafocale, 
parce  qu’avant  ce  terme  toute  chirurgie  risque  d’être 
focale,  puisqu’on  ne  connaît  pas  précisément  la 
limite  du  foyer. 

Ive  traitement  de  base  est  l’iimnobilisation  stricte 
avec  le  décubitus  horizontal  constant,  mais  M.  Gal¬ 
land,  quand  il  a  recours  au  plâtre,  l’arrête  au  genou, 
sauf  en  cas  de  coxalgie  douloureuse,  ce  qui  est  peut- 
être  sujet  à  caution. 

L’extension  continue  a  peu  de  défenseurs,  sauf 
chez  les  héliothérapeutes  essentiels.  Cette  hnniobilisa- 
tion  doit  durer  de  deux  à  trois  ans. 

Le  traitement  des  abcès  et  des  fistules,  tel  que  l’en¬ 
visagent  les  correspondants  de  M.  Gafiand,  ne  nous 
apprend  rien  de  bien  nouveau. 

L’auteur  recommande,  au  pomt  de  vue  orthopé¬ 
dique,  au  cours  de  la  première  amiée  ime  abduction 
de  10.  à  150,  quelquefois  plus  chez  le  très  jemie 
enfant,  de  5  à  lo»  au  cours  de  la  seconde  année  et  de 
2  à  3“  seulement  à  partir  de  la  troisième. 

Le  traitement  d’activité  ne  devra  jamais  être  infé¬ 
rieur  à  deux  ans,  deux  ans  et  demi,  et  la  reprise  de  la 
marclie  peut  être  considérée  comme  ime,  expérience 
pleine  d’aléas.  Quand  cette  reprise,  extrêmement 
progressive,  n’est  autorisée  qu’après.  la  guérison 
réelle,  l’appareil  de  décharge  devient  inutile. 

Au  point  de  vpe  séquelles,  l’attitude  vicieuse 
flexion-adduction  est  p)articulièrement  marquée  dans 
le  cas  des  pseùdarthroses  intracotyloïdiennes  avec 
col  atrophié.. 

Les  crises  douloureuses  (véritable  grippage  articu¬ 
laire;  Calvé)  cèdent,  en  général,à  mi  repos  de  quelques 
mois  avec  où  sans  extension  continue.  Il  en  existe  à 
répétition  qui  font  des  malades  de  véritables  infirmes. 

Les  abcès  à  répétition  cèdent,  en  général,  au  repos 
et  ne  réclament  qu’un  petit  nombre  de  ponctions. 

Mais  le  problème  des  boiteries  séquelles  attire  tout 
particulièrement  l’attention.  M.  Galland  fait  égale¬ 
ment  remarquer  que  pratiquement  l’ankylose  de  la 
hanche  en  attitude  correcte  n’engendre  pas  de  boi¬ 
terie  appréciable  et  que  sur  une  hanche  ankylosée 
l’attitude  vicieuse  en  abduction  est  plus  gênante  que 
l’attitude  vicieuse  en  adduction. 

L’auteur  rappelle  les  travaux  de  Calvé  sur  l’an¬ 
talgie,  qui  est  nettement  à  distinguer  du  signe  de 
Trendelenburg. 

La  chirurgie  orthopédique  extrafocale  est  tou¬ 
jours  autorisée.  L’arthrodèse  tardive  est  ime  inter¬ 
vention  qui  trouve  ses  indications,  chez  tout  malade 

(l)  Gam-ANDj  liappjirl  du  Congrès,  p,  i  (lmp 

'rridon-GalIot,  Auxerre), 


guéri,  mais  souffrant  de  ces  séquelles  si  tenaces  : 
hanche  mobile  ou  douloureuse,  ou  abcès  à  répétition, 
ou  attitude  vicieuse  récidivante,  ou  antalgie.  L’ar¬ 
throdèse  précoce  est  peut-être  le  traitement  de 
l’avenir  pour  l’adulte  et  le  malade  d’hôpital. 

Pour  M.  Delahaye  (2)  qui  s’est  tout  particulière¬ 
ment  occupé  du  traitement  des  séquelles,  la  lutte 
contre  les  attitudes  vicieuses  récidivantes  se  résume 
au  port  d’appareils  qui  arrivent  parfois  à  produire 
l’ankylose  au  bout  de  plusieurs  amiées  ;  au  redresse- 
mentmanuel,  dangereux  et  incomplet  ;  à  l’ostéotomie 
sous-trochantérienne  sünple  avec  bascule  du  frag¬ 
ment  antérieur  ;  à  l’ostéotomie  basse  de  Kirmissôn- 
Lorentz. 

L’indication  générale  des  arthrodèses  se  pose  en 
deux  circonstances  très  différentes  :  dans  les  séquelles 
d’une  coxalgie  ancienne,  mobile,  chez  l’enfant  et 
chez  l’adulte,  et  dans  la  coxalgie  évolutive  de 
l’adulte.  En  somme,  même  conclusion  que  M.  GaUand. 

Le  choix  des  Méthodes  d’ arthrodèse  doit  être  fait 
selon  les  cas  particuliers  et  la  forme  anatomique  des 
séquelles  auxquelles  on  s’adresse. 

Chez  l'enfant,  aux  pseùdarthroses  sans  destruc¬ 
tion  marquée,  l’arthrodèse  extra-articulaire  s’adresse 
parfaitement  ;  aux  pseùdarthroses  mtracotyloï- 
dieimes  avec  lésions  résiduelles  s’adresse  l’artluo- 
dèse  mixte,  qui  ajoute  aux  avantages  de  l’ext^a- 
articulaire  ceux  de  l’exploration  et  du  curettage 
intrafocal. 

L’avivement  large  pur  et  simple  a  d’incontestabjes 
indications  dans  les  pseùdarthroses  extracQtyloï- 
dieimes  avec  luxation.  Il  peut  être  complété  par  un 
greffon  iliaque  complémentaire. 

Chez  l’adulte,  un  procédé  présentant  toutes  ga¬ 
ranties  est  l’arthrodèse  par  greffon  tibial  dur  inséré 
.sur  l’aUe  iliaque  et  le  trochanter,  passant  en  pont 
à  distance  et  au-dessus  de  l’articulation. 

Dans  l’état  actuel  des  choses,  l’arthrodèse  chez 
l’adulte  et  chez  l’enfant  est  jugée  comme  une  inter¬ 
vention  remarquable  dans  les  coxalgies  évolutives. 

Mais  le  traitement  de  choix,  chez  l’enfant,  reste  la 
méthode  classique,  l’enfant  guérissant  parfois  avec 
mobilité  tandis  que  chez  l’adulte  le  principe  de  la, 
mobilité  n’est  pas  un  élément  favorable  à  la  guéri¬ 
son,  èi  bien  que  l’intervention  à  distance,  en  période 
d’évolution  lésionnelle,  peut  être  vm  progrès. 

Les  conclusions  de  ces  auteurs  sont  dans  leurs 
grandes  lignes  confirmées  par  MM.  Yovtchitch  (de 
Belgrade),  lacobovici  et  Nichita  (de  Cluj)  qui  étaient 
chargés  également  d’mi  rapport  à  ce  même  congrès. 

Tout  en  recoimaissant  que  l’appui  par  une  arthro¬ 
dèse,  de  préférence  extra-articulaire,  selon  le  procédé 
de  Mathieu,  représente  le  meüleur  moyen  de  donner 
une  immobilisation  solide  à  mie  hanclie  coxalgique 
dont  la  guérison  s’est  faite  avec  une  demi-ankylose, 
M.  Papin  (de  Bordeaux)  (3)  montre  qu’il  y  a  des 

(2)  Rapport  au  Congrès  de  thalassothérapie,  Livre  des  Rap¬ 
ports,  p.  99  {lmp.  Tridoii-Gallot,  Auxerre). 

{3)  Papin,  L’ostéotomie  d’appui  daus  la  coxalgie  [Rdun. 
d’orthop.  de  Bordeaux,  27  novembre.  1930). 
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circonstances  où  cette  intervention  n’est  pas  pos¬ 
sible,  par  exemple  abcès  de  la  région  trocliantérienne, 
et  il  propose  de  réaliser  l’appui  en  faisant  une  ostéo¬ 
tomie  d’appui  comme  celle  qui  est  utilisée  dans  la 
luxation  congénitale  de  la  hanche,  mais  avec  une 
petite  modification  qui  consiste  à  pousser  moins  loin 
l’abduction  du  fragment  inférieur  que  pour  la  luxa¬ 
tion  congénitale.  Dans  un  cas  cité,  l’appui  du  petit 
trochanter  sur  le  bassin  a  permis  à  un  malade  de 
reprendre  une  vie  normale. 

Ces  indications  de  l’arthrodèse  de  la  lianche  dans 
le  traitement  de  la  coxalgie  ont  fait  également  l’objet 
d’un  travail  d’ensemble  de  M.  Jean  Baugas  (d’An¬ 
gers)  (i).  Ses  conclusions  sont  celles  de  M.  Sorrel. 
Nous  n’insisterons  donc  pas  sur  un  travail  qui  mérite 
cependant  d’être  signalé  pour  sa  grande  clarté. 

Signalons  en  passant,  à  propos  des  interventions 
sur  la  hanche,  ime  thèse  qui  mérite  d’être  soigneuse¬ 
ment  lue  et  annotée  et  qui  a  paru  à  Lille  sous  la  si¬ 
gnature  de  M.  I,ouis  Bournoville  (2). 

I/auteur  a  soigneusement  passé  en  revue  les  dif¬ 
férentes  voies  d’accès  sur  la  hanche  avec  leurs  indica¬ 
tions  respectives. 

La  coxalgie  cotyloïdienne  a  été  étudiée  par  MM.  Ro- . 
cher  et  Ouary  (de  Bordeaux)  (3),  à  l’occasion  de  cinq 
observations  qui  leur  permettent  de  préciser  quelques 
points  particuliers  de  cette  forme.  L’évolution  se 
fait  en  deux  périodes  :  période  de  réaction  de  voisi¬ 
nage  avec  une  s5miptomatologie  plus  ou  moins  atté¬ 
nuée  :  douleur,  boiterie,  limitation,  signe  de  la  clef, 
puis  mie  période  silencieuse,  puis  enfin  la  coxalgie 
suit  son  cours  ordinaire,  mais  la  luxation  intracoty- 
loidienne  est  très  fréquente. 

On  peut  reprocher  à  M.  Rocher  de  confondre  la 
coxalgie  à  début  Intracotyloïdien  avec  la  coxalgie 
.sus-cotylo’idienne,  sur  laquelle  Rœderer  a  attiré  l’at¬ 
tention  l’an  dernier. 

Le  traitement  à  la  période  d’envahissement  arti¬ 
culaire  est  celui  de  la  coxalgie  confirmée.  A  la  pre¬ 
mière  période  ces  malades  ont  été  traités  par  exten¬ 
sion  continue  et  appareils  plâtrés,  mais  les  auteurs 
envisageraient  volontiers  l’évidement  de  la  lésion 
cotyloïdienne  par  voie  d’accès  antéro-exteme. 

Coxa  vara.  —  Au  Congrès  d’orthopédie, 
M.  Georges  Hue  (de  Paris)  présente  un  imposant 
mémoire  sur  la  coxa  vara  de  l’adolescence. 

Depuis  sa  première  identification  en  1888  par 
Ernest  Millier  (Stuttgart),  la  coxa  vara,  bien  décrite, 
un  peu  plus  tard,  par  Kocher  (Berne),  Hofmeister, 
a  fait  l’objet  d’innombrables  "travaux. 

Les  uns,  comme  Sprengel,  Lorenz,  soutenaient 
que  la  coxa  vara  de  l’adolescence  était  traumatique; 
les  autres,  avec  Gangolphe,  Frœlich,  admettaient  une 
maladie  primitive  du  col  dont  le  traumatisme  était 
l’aboutissant  plutôt  que  la  cause. 

Dans  cet  historique,  il  convient  surtout  de  signa- 

(1)  Gaz.  mdd.  de  France,  i”'  juin  1931.  11“  n,  p.  252. 

(2)  Bournoville,  Les  voies  d’accOs  sur  l’articulation  d  e  1 
hanche  (Thèse  Lille,  1930). 

(3)  Gaz.  méd.  de  France,  15  janvier  1931. 


1er  les  importants  rapports  de  Kirmisson  et  de  Frœ- 
licli  au  Congrès  français  de  chirurgie  de  1912. 

Depuis  cette  épocjue,  la  thèse  de  Duménil,  ins¬ 
pirée  par  Hue,  cherche  à  établir  le  rôle  de  l’arthrite 
dans  le  pronostic  de  la  coxa  vara  ;  Mouchet  et  Rœde¬ 
rer  signalent  les  coxa  valga  qui  deviennent  coxa 
vara  ;  Nové-Josserand,  Duvernay,  Parent  étudient 
les  relations  des  artlrrites  chroniques  de  la  hanche 
avec  la  coxa  vara.  Le  Congrès  allemand  d’orthopé¬ 
die  (1929)  met  la  question  à  l’ordre  du  jour. 

I.,a  coxa  vara  essentielle  ou  des  adolescents  est 
caractérisée  par  l’abaissement  de  l’angle  d’insertion 
du  col  sur  le  corps  (mais  la  lésion  est  surtout  juxta- 
capitale)  ;  par  la  fermeture  de  l’angle  de  déclinaison 
(rotation  externe  du  membre). 

Elle  survient  entre  douze  et  dix-huit  ans  à  l’occa¬ 
sion  d’une  poussée  exagérée  de  croissance,  xm  peu 
plus  souvent  chez  les  garçons. 

Elle  est  bilatérale  dans  un  quart  des  cas,  la  seconde 
hanche  étant  prise  de  six  à  vingt  mois  après  la  pre¬ 
mière. 

I/auteur  rappelle  la  description  clinique  classique, 
bien  connue  de  tous.  Il  admet  que  la  coxa  vara  doit 
être  considérée  comme  mie  fracture  spontanée  patho¬ 
logique. 

Suit  la  description  radiographique  avec  le  change¬ 
ment  de  forme  de  la  tête,  en  croissant,  avec  le  glisse¬ 
ment  de  cette  tête  en  bas  et  en  arrière,  avec  la  décal¬ 
cification  de  cette  tête,  le  pincement  de  l’interligne 
articulaire  en  haut. 

1/ auteur  expose  les  divers  modes  de  mensuration 
de  l’inflexion  du  col,  la  construction  de  la  ligne  des 
points  équidistants  de  la  tête,  du  col  et  de  la  dlaphyse 
due  à  Ombrédaime. 

L’examen  des  pièces  enlevées  par  résection  de  la 
hanche  montre  que  la  coxa  vara  des  adolescents 
répare  dans  presque  tous  les  cas  par  un  cal  osseux 
suffisant  les  lésions  déterminées  par  le  glissement 
de  la  tête.  L’examen  histologique  n’a  pas  montré 
de  lésions  à  caractères  spéciaux. 

‘L’auteur  expose  ensuite  les  diverses  conceptions 
étiologiques. 

a.  Théorie  mécanique  :  i®  Traumatisme,  mais  ce 
tramnatisme  manque  souvent  et  il  est  trop  minime 
pour  fracturer  le  col;  2®  traumatismes  minimes  répé¬ 
tés  ;  3“  surcharge  osseuse  (Kocher)  :  sujets  se  tenant 
debout,  lourds,  exposés  à  des  travaux  pénibles  ; 
4®  rupture  d’équüibre  musculaire.  Malgré  toutes 
ces  explications,  il  subsiste  ce  fait  qu’ime  fragilité 
du  col  doit  exister  à  l’origine. 

b.  Théorie  dystrophique  :  i®  Rachitisme  tardif. 
Mais  il  n’y  a  pas  d’autres  signes  de  rachitisme  ; 
2®  ostéomalacie  juvénile  (?)  ;  3®  troubles  endocriniens* 
incontestables  ceux-ci  ;  4®  origine  inflammatoire, 
infectieuse  (ostéomyélite  larvée)  ;  certains  auteurs 
montrent  l’analogie  avec  l’artlrrite  déformante  juvé¬ 
nile.  Hue  ne  partage  pas  cette  dernière  opinion  dont 
Nové-Josserand,  Mouchet  et  Rœderer  ont  montré 
souvent  le  bien  fondé  ; 

c.  Théorie  dyschondroplasique,  aberration  ostéo- 
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formative  du  cartilage  de  conjugaison  (Ombredahne) . 

Chaque  théorie,  conclut  Hue,  renferme  une  part 
de  vérité,  bes  causes  mécaniques  ne  suffisent  pas 
à  expliquer  la  coxa  vara.  ba  fragilité  du  col  peut 
tenir  à  une  dystrophie  endocriniemie  ou  à  une  altéra¬ 
tion  infectieuse,  ou  à  une  dyschrondroplasie. 

Pronostic.  —  Reconnue  tôt  et  mise  de  bonne  heure 
au  repos,  la  coxa  vara  peut  guérir,  mais  elle  peut 
laisser  après  elle  de  l’arthrite. 

Le  redressement  forcé  paraît  avoir  une  influence 
néfaste. 

Traitement.  —  L’extension  continué  en  abduction 
et  rotation  interne  doit  être  employée  le  plus  tôt 
possible. 

L'iimnobilisation  après  redressement  par  là  mé¬ 
thode  de  Whitman  dans  mi  plâtre  en  abduction  et 
rotation  interne  peut  aussi  être  utilisée  pendant 
plusieurs  mois,  à  condition  qu’elle  soit  faite  au  début 
de  la  maladie  sans  redressement  forcé,  brutal. 

A  la  période  d’état,  le  redressement  forcé  ou  «  rë- 
infraction  »,  décrit  par  I,orenz,  est  néfaste  et  conduit 
à  l’arthrite. 

Quand  la  coxa  vara  est  fixée,  il  faut  rècoiirit  à 
l’ostéotomie  ;  la  plus  usitée  est  là  sous-trochanté- 
rienne,  surtout  la  transversale  :  appareil  plâtré  pen¬ 
dant  deux  mois,  marche  seulement  après  lè  troi¬ 
sième  mois. 

Les  arthropiasties,  les  résections;  ne  sont  guère 
recormnandables. 

Hue  fait  ensuite  l’étude  de  la  coxa  vara  de  l'en¬ 
fance  qu’il  paraît  eonfon'&re  avec  la  congénitale. 

A  la  fin  de  son  travailj  il  émet  l’hypothèse  que  dés 
troubles  de  la  vascularisation  de  l’extrémité  supé- 
rieiure  du  fémur  peuvent  être  à  l’origine  des  diverses 
formes  de  coxa  vara  et  fait  à  ce  sujet  des  Constata¬ 
tions  très  intéressantes. 

Ce  travail  de  M.  Hue  est  généralement  approuvé. 
Néanmoins  MM.  Mouchet  et  Rœderer  trouvent 
prématuré,  exagéré,  de  séparer  complètement  la 
coxa  vara  de  l’adolescence  de  celle  de  l’enfant,  au 
point  de  vue  radiologique  comme  au  point  de  vue 
symptomatique. 

Ils  pensent  que  le  pronostic  est  beaucoup  plus 
grave  que  M;  Hue  veut  bien  le  dire. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  ces  auteurs  ont 
pensé  que  l’extension  continue  ne  donne  pas  de  ré¬ 
sultats  habituels,  dans  la  coxa  vara  ;  ils  concèdent 
que  la  réinfraction  est  très  rarement  obtenue,  mais 
qu’elle  peut  donner  quelques  succès.  Ils  en  ont  vit. 

Le  traitement  par  le  plâtre  donne  quelquefois  de 
bons  résultats,  mais  doit  être  poursuivi  pendant  très 
longtemps. 

Il  faut,  évidemment;  éviter,  toute  violence  théra¬ 
peutique. 

C’est  à  cette  conclusion  qu’arrive  M.  Mathieu;  qui 
étend  ce  commandement  aussi  bien  à  la  féinfrâctîon 
qu’aux  interventions  sâiiglàhtés  iiiiramrticiilàirés. 

C’est  aussi  à  une  correction  opératoire  qui  peut 
être  dosée  mathématiquement;  qu’a  eu  tëceâus 
M.  Lasserre  (de  Bordeaiix)  paf  un  fibôcëdë  perêôîi- 


nel,  avec  un  résultat  excellent  et  une  technique  dont 
les  détails  doivent  être  précieusement  notés. 

M;  Massart,  aussi,  a  fait  une  disjonction  sanglante 
des  fragments  dans  une  fracture  par  coxa  vara  conso¬ 
lidée. 

«  Le  pronostic  est  assez  bon,  dit  M.  Pouzet,  dans 
là  coxa  vara  unilatérale,  si  on  applique  un  traite¬ 
ment  simple,  sans  aucune  manœuvre  de  réduction, 
quel  que  soit  le  moment,  l’extension  continue  étant 
suffisante  pour  limiter  les  lésions  et  même  en  corri¬ 
ger  partiellement  certaines.  Dans  les  séquelles;  l’os¬ 
téotomie  de  correction  est  efficace  et  la  plus  simple 
peut  suffire  généralement.  » 

M.  Sorrel  croit  qu’il  est  possible  d’obtenir,  par 
l’extension  continue  associée  à  la  rotation  interne, 
des  réductions  excellentes,  pendant  la  période  d’évo¬ 
lution  de  la  coxà  vara.  «  C  ’est  non  seulement,  pour  lui  j 
la  méthode  de  choix;  mais  c’est  le  seul  traitement 
à  appliquer  à  cette  période  de  l’affection.  » 

L’ostéotomie  sous-trochantérienne  transversale 
ou  légèrement  oblique  permet;  dans  les  cas  vicieuse¬ 
ment  consolidés,  de  corriger  la  rotation. 

Pour  M.  Froélich,  qui  produit  des  observations 
confirmant  cétté  opinion,  la  coxa  vara  essentielle 
est  une  épipliysitè  fémdrale  supérieure  localisée  au 
cartilage  intermédiaire,  tandis  que  l’ostéochondrite 
déformante  juvénile  est  une  épiphysite  généralisée 
à  toute  la  tête  fémorale». 

M;  Mauelaire  à  fait  lé  vissage  de  la  tête  fémorale 
darià  lin  cas  grève  de  coxa  vara  avec  un  bon  résul¬ 
tat. 

M;  Oourd'dn  pense,  comme  M.  Hue,  que  les  défor- 
matiotis  de  la  tête  du  fémur  sont  souvent  déterminées 
par  des  troubles  circulatoires  et  qu’elles  peuvent  être 
en  liaison  avec  la  destruction  du  ligament  rond. 

PourM.  M.  Zahradnieek  (de  Prague),  l’abductidn- 
traitement  pendant  trois  ou  quatre  semâmes  est 
également  la  méthode  de  choix,  si  l’épiphyséolyse 
s’est  déjà  produite. 

Autres  affections  de  la  hanche.  —  MM.  Al¬ 
bert  Mouchet  et  Bufnoir  décrivent  chez  une  èiffant 
de  douze  ans,  un  cas  de  subluxation  volontaire  de  la 
hanche  en  arrière  (i),  tdut  à  fait  exceptionnel  et 
d’autant  plus  digne  d’être  publié  qu’ils  ont  pu  saisir 
sur  le  vif,  par  la  radiographie,  le  déplacement  de  la 
tête  fémorale.  On  voit  et  on  sent  celle-ci  filer  en 
arrière  avec  un  claquement  particulier  assez  doux, 
quand  la  tête  rentre  dans  le  cotyle.  C'est  une  vraie 
hanfehé  à  ressaut  articulaire. 

Ceë  hanches  à  ressaut  sont  étudiées  dans  un  mé¬ 
moire  très  documenté  par  M.  Leemans  (do  Bruxelles) 
qui  èn  apporte  quatre  observations  (2),  sé  rapportant 
aux  deux  formes  pfmcipales.  Il  faut  différencier, 
on  le  sait,  le  ressaut  articulaire  —  beaucoup  plus 

(1)  Alb.  Mouchet  et  Buenohi,  XJn  cas  de  subluxâtioh 
volontaire  de  la  hancliè  en  arrière  (Rev.  d’orthop.,  juiÜët  Î930, 
P'.3I3j.  ,  . 

(2)  G.  Leemâns  (de  Bruxelles),  Hanches  à  ressaut  extra- 
àrticüiâife  et  mtfà-ârticiilàires  (Arch.  franco-belges  de  chir., 
XXXn®  année,  n“  5,  mai  1930,  p.  391). 
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rare  —  qui  se  produit  dans  l’articulation  avec  un 
bruit  sec  et  profond  et  qui  est  dû  à  une  subluxation 
intermittente,  des  formes  extra-articulaires  dans  les¬ 
quelles  l'élément  qui  ressaute  est  le  bord  antérieur 
du  grand  fessier  ou  la  bandelette  de  Maissiat  heur¬ 
tant  le  butoir  du  grand  trochanter  dans  son  en¬ 
semble,  ou'  de  tubercules  inconstants  surajoutés. 
Il  pourrait  y  avoir  des  formes  mixtes  intra  et  extra¬ 
articulaires,  pense  M.  beemans. 

Un  enfoncement  progressif  spontané  de  la  cavité 
cotyloide  par  la  tête  fémorale  chez  une  femme  de 
quarante-trois  ans  est  décrit  par  M.  Frœlich  (de 
Nancy). 

Il  n’existerait  cju’un  seul  cas  anglais  tout  à  fait 
superposable  à  celui-ci. 

Dans  les  deux  observations,  cette  espèce  d’ostéo¬ 
malacie  locale  du  fond  de  la  cavité  cotyloïdienne 
paraît  d’origine  endocrinienne,  la  femme  ayant 
eu  une  lésion  ovarienne  (i). 

1^' ostéotomie  sous-trochantérienne  avec  bifurcation 
a  servi  très  utilement  à  MM.  Jung  et  Leclerc  (2) 
dans  un  cas  de  fracture  ancienne  de  la  cavité  cotyloïde 
avec  pénétration  intrapelvienne  de  la  tête  fémo¬ 
rale.  Le  malade  présentait  une  ankylosé  en  flexion 
et  une  douleur  causée  par  l’appui  de  la  tête  dans  le 
fond  de  la  cavité  cotyloïde.  Le  refoulement  de  la  dia- 
physe  fémorale  en  dedans  a  donné  un  nouvel  appui. 
Le  malade,  après  cinq  mois,  marche  sans  douleur. 

Signalons,  pour  la  rareté  du  fait,  qu’une  luxation 
traumatique  de  la  hanche  est  signalée  par  M.  Cado 
sur  un  enfant  de  sept  ans  (3). 

M.  Rœderer  ayant  présenté  une  radiographie  cu¬ 
rieuse  â.' adaptation  des  hanches  dans  une  luxation 
congénitale  d’adulte  {4),  M.  Lamy  discute  le  dia¬ 
gnostic. 

Four  M.  Lamy,  les  ostéophytes  et  la  zone  de  décal¬ 
cification  sont  plus  fréquentes  dans  les  arthrites 
aiguës  que  dans  la  luxation  congénitale  (5). 

L’atrophie  considérable  du  fémur  se  trouve  presque 
exclusivement  dans  les  luxations  pathologiques  con¬ 
sécutives  à  l’arthrite  du  nourrisson,  et  l’atropjiie  mar¬ 
quée  du  col  et  de  la  tête  est  aussi  l’apanage  de  l’ar¬ 
thrite.  Ces  signes  permettent,  aux  dires  de  l’auteur, 
de  faire  le  diagnostic  avec  les  séquelles  de  la  luxa¬ 
tion  congénitale  non  traitée. 

Jj’hygroma  tuberculeux  primitif  de  la  région  tro- 
chantérienne  est  étudié  par  MM.  Massabuau  et  Gui- 
bal  (de  Montpellier)  (6)  et  une  observation  de  tuber¬ 
culose  primitive  des  bourses  séreuses,  prétibiales  et 
prérotuliennes,  lésion  tout  à  fait  exceptionnelle,  est 

(1)  Frœlich,  Migration  intrapelvienne  progressive  de  la 
tête  fémorale  et  lésion  de  l’ovaire  (Rev.  d’orthop.]  septembre 
1930,  1>-  553). 

(2)  Revue  d'orthop.,  mai  1931,  p.  239. 

{3)  Bull,  et  mém.  Soc.  de  radiologie,  n'‘  176,  10  février  1931, 
p.  56. 

(4)  Soc.  des  'chir.  de  Paris,  séance  du  20  février  1931,  u“  4, 
P-  3- 

(5)  Xamy,  buxatiou  congénitale  et  luxation  pathologique 
de  la  hanche  (5oc.  des  chir.  de  Paris,  séance  du  i'"'  mai,  n»  8, 
p.  248). 

(6)  Gaz.  méd.  de  France,  1“'  juin  1931,  u“  ii 
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produite  par  M.  le  professeur  Le  Fort  et  M.  Ingel- 
rans  (de  Lille)  (7). 

Un  cas  de  fracture^  intra-utérine  double  et  symé¬ 
trique  des  fémurs  ayant  domié  lieu  à  des  phénomènes 
de  dystocie  est  présenté  par  M.  Rœderer  (8). 

Genou. 

Tumeur  blanche  du  genou  chez  l’enfant  et 
chez  l’adulte.  —  La  Société  belge  d’orthopédie 
avait  mis  à  l’ordre  du  jour  de  sa  séance  de  sep¬ 
tembre  1930  le  Traitement  de  la  tumeur  blanche  du 
genou  chez  l'enfant  et  chez  l’adulte. 

Le  Dr  Glorieux  (de  Bruges),  dans  son  rapport  très 
fouillé,  compare  la  valeur  des  différents  traitements 
et  fait  une  part  assez  grande  au  traitement  conser¬ 
vateur  par  les  rayons  ultra-violets  et  la  physiothé¬ 
rapie.  L’extension  continue  ne  lui  paraît  pas  suffi¬ 
sante  pour  obtenir  une  immobihsation  véritable. 
Il  préconise  le  plâtre,  mais  arrête  ses  appareils  à 
la  cuisse  et  les  fenêtre  largement  pour  pouvoir  sur¬ 
veiller  la  lésion  (9) . 

Il  disjoint  le  traitement  chez  l’enfant  du  traite¬ 
ment  chez  l’adulte,  pour  lequel  il  faut  des  solutions 
plus  radicales. 

Il  fait  bon  marché  de  différentes  interventions 
telles  que  plombage,  arthrotomie,  synovectomie  et 
pense  que  la  résection  est  le  procédé  de  choix. 

«  Si  un  jour,  dit-il,  on  pouvait  obtenir  la  guérison 
avec  le  maintien  de  la  ^fonction,  il  faudrait  avant 
tout  employer  ce  mode,  mais  actuellement  c’est 
l’ankylose  qu’il  faut  chercher  à  obtenir.  Meilleure 
est  l’ankylose,  plus  parfaite  est  la  guérison.  » 

I,a  résection,  solution  de  choix  pour  l’adulte, 
exige  une  incapacité  de  travail  d'un  minimum  de 
six  mois,  mais  ce  temps,  même  un  peu  prolongé,  est 
à  opposer  aux  trois  ans,  temps  moyen  demandé  pour 
la  guérison  d’une  tumeur  blanche  par  les  moyens 
ordinaires. 

L’intervention  complémentaire,  pour  ankylosé 
vicieuse,  ne  se  discute  pas,  mais  une  intervention 
supplémentaire  pour  ankylosé  insuffisante  par  gref¬ 
fon  osseux  est  quelquefois  en  question.  M.  Glorieux 
ne  donne  peut-être  pas  à  son  sujet  des  indications 
assez  précises. 

La  discussion  amène  M.  'Van  Haels  (de  Gand)  à 
défendre  la  méthode  un  peu  abandonnée  des  mjec- 
tions  sclérosantes  qui  a  doimé,  entre  ses  mains, 
d’heureux  résiütats,  dans  quelques  cas  bien  choi¬ 
sis  (10). 

Le  professeur  Le  Fort  (de  Lille)  et  M.  Baudelot 
(de  Zuydcoote)  domient  une  statistique  des  résec¬ 
tions  du  plus  haut  intérêt.  Sur  50  réséqués  adultes, 

(7)  Gaz  méd.  de  France,  juin  1931,  n“  ii,  p.  246. 

(8)  C.  Rœderer,  Fractures  sans  doute  iutra-utérines 

doubles  et  symétriques  des  fémurs,  double  pied  bot  varus 
équin  (Bull,  et  mém.  Soc.  de  pédiatrie,  24  février  1931,  n“  2, 
P-  69).  ■ 

(9)  Dr  Glorieux  (Rmges),  Bull,  et  mém.  Soc.  beige  d'or¬ 
thop.,  no  5,  octobre  1930,  p.  79. 

(10)  Ibid.,  p.  iio. 


[,  p.  248. 


A.  MÔUCHET  et  C.  RŒDERER.  C 

chez  47,  la  résection  a  donné  un  résultat  définitif 
excellent, 

Le  traitement  conservateur,  pour  M.  Machard  (de 
Genève),  a  donné,  entre  cinq  et  quatorze  ans,  des 
résultats  parfaits.  Le  «  recouvrement  partiel  et  même 
total  de  la  fonction  articulaire  »  est  évidemment  un 
fait  qui  mérite  d’être  retenu,  encore  qu’il  doive  sur¬ 
prendre  beaucoup  d’orthopédistes. 

L’âge  de  dix-huit  ans,  préconisé  çar  quelques-uns, 
comme  l’âge  optimum  pour  la  correction  des  atti¬ 
tudes  vicieuses,  semble  à  M.  Nové- Josserand  im 
terme  trop  éloigné,  car  des  déformatioj;s  secon¬ 
daires  se  seront  déjà  produites  à  ce  moment,  qu’on 
ne  pourra  plus  combattre.  Aussi  recommande-t-il 
d’opérer  des  résections  intra-épipliysaires  dès  l'âge 
de  quatorze  ans,  la  grande  poussée  de  croissance  de 
la  puberté  étant  terminée. 

Pour  M.  Rocher  aussi,  la  tuberculose  du  genou  de 
l’enfant  et  de  l’adolescent  peuvent  guérir  par  le  trai¬ 
tement  conservateur,  mais  après  vme  durée  variable 
selon  la  forme  anatomique  (synovite  ou  ostéo-ar- 
tlurite),  de  trois  à  six  ans. 

Chez  l’adulte,  il  croit  que  la  résection  s’impose. 
Il  faut  la  faire  économiquement  et  même,  si  à  la 
section  on  trouve  une  géode,  ne  pas  sacrifiera 
priori  une  nouvelle  tranclie  de  tissu  osseux,  mais  quel¬ 
quefois  exciser  le  foyer  à  la  curette. 

Quant  à  la  date  de  cette  intervention,  elle  demande 
à  être  précisée,  dit  M.  Sorrel  «  Il  ne  faut  pas  la  faire 
au  début,  alors  que  le  sujet  est  en  état  de  bacillé- 
mie  ;  il  ne  faut  pas  la  faire  à  la  période  de  pleine 
évolution  des  lésions  ;  ij  faut  attendre  que  la  phase  de 
cicatrisation  s’amorce,  »  Elle  doit  être  précédée  d’une 
période  d’immobilisation  plus  ou  moins  longue,  ac¬ 
compagnée  d’un  traitement  général. 

M.  Rœderer  fait  allusion  à  une  forme  synoviale  à 
évolution  extrêmement  lente,  avec  peu  de  douleurs, 
mobilisation  relativement  conservée,  qui  paraît 
rétive  au  traitement  physiothérapique,  et  qui  peut- 
être  ,pst  encore  justiciable  des  injections  intra- 
articulaires  qui  méritent,  dans  ce  cas  seulement, 
d’être  tirées  de  l’oubli.  ‘ 

Il  rappelle  aussi  que  la  tumeur  blanche  du  vieil¬ 
lard  impose,  dès  le  diagnostic  fait,  une  décision 
rapide  en  faveur  de  l’amputation, 

M.  Tavernier  (de  Lyon)  essaie  de  prévoir  la  place 
que  pourra  conserver  dans  la  thérapeutique  la  mé¬ 
thode  de  Robertson-Lavalle  dont  le  procédé  reste 
intéressant  tant  par  le  bénéfice  qu’en  ont  tiré 
quelques  opérés  que  par  l’énigme  du  mode  d’action 
d’une  intervention  assez  empirique. 

Tuberculose  de  la  rotule,  —  La  pauvreté  de 
la  vascularisation  et  la  structure  serrée  et  dense  de 
la  rotule  sont  sans  doute  à  l’origine  de  la  rareté  de  la 
lopalisation  primitive  de  la  tuberculose  de  cet  os  qui 
semble  pourtant  prédisposé,  d’autre  part,  au  trau¬ 
matisme  d’appel,  Ea  lésion  semble  évoluer  de  préfé¬ 
rence  vers  la  périphérie  de  cioq  à  dix-huit  ans,  et  plu¬ 
tôt  vers  la  profondeur,  dé  vingt  à  trente, 

A  la  première  période,  disent  MM.  Patel  et  Ma- 
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f  rion  (i),  le  diagnostic  est  fort  difficile,  car  même  la 
radiographie  est  souvent  peu  nette.  A  la  période  des 
e  abcès,  on  peut  croire  à  un  simple  hygroma  prérotu- 
S  lien.  Puis  survient  très  tardivement  une  artlirite, 
e  qui  est  bénigne  en  général.  Cette  évolution  com- 
ti  mande  des  indications  cliirurgicales  qui  sont  de  deux 
ordres.  Evidemment,  pour  la  tuberculose  limitée  à  la 
rotule  avec  évolution  antérieure,  patellectomie  sous- 
i,  périostée  et  synovectomie  si  l’articulation  n’est 
[-  pas  mdemne  ou  risque  d’être  atteinte, 
n  Luxaiion  çong-nitale  externe  complète  de 
i-  la  rotule,  •—  Dans  un  mémoire  illustré  de  nom- 
n  breuses  figures,  l’im  de  nous,  Albert  Moucliet  (Sud 
il  médical  et  chirurgical,  15  juin  1931)  faitl’étude  de  cette 

;e  malformation  assez  rare,  étude  surtout  symptoma- 
e  tique  et  thérapeutique.  Il  montre,  à  propos  d’une 
nouvelle  observation  récente  qui  lui  est  personnelle, 
e  combien  les  sujets,  atteints  de  cette  malformation 
i-  souvent  bilatérale,  sont  gênés  dans  leur  activité  pro- 
e  fessionnelle,  et  comment  ils  peuvent  être  guéris  dans 
r-  des  conditions  parfaites  par  l'opération  de  transposi¬ 
tion  rotuhenne  avec  autoplastie  capsulaire  qu'il  a 
imaginée  et  décrite  dès  1921  dans  le  Journal  de  chi- 
a  rurgie  et  ultérieurement  à  la  Société  nationale  de 
a  chirurgie. 

l-  JJne  intéressante  revue  générale  sur  les  luxations 
traumatiques  du  genou  est  faite  par  M.  Guedj  (de 
,e  Constautine),  qui  conclut  que  le  pronostic  des  luxa- 
e  tions  du  genou  est  bon,  en  général  ;  que  pourtant  celui 
i-  des  luxations  latérales  est  moins  favorable  (2). 
e  On  parle  beaucoup  de  la  maladie  de  Pellegrinù 
e  Siieda  depuis  quelque  temps.  Coup  sur  coup,  dans  la 
,e  première  quinzaine  d’octobre,  Pétrignani  (de  Paris) 
:-  publie  un  article  dans  la  Revue  d'orthopédie  sur  ce 
sujet  avant  de  lui  consacrer  sa  thèse  et  le  Roentgen^ 
à  Praxis,  de  Leipzig,  un  mémoire  de  Gabriel  Michel- 
son,  de  Léningrad.  On  sait  que  la  maladie  de  Pelle- 
grini-Stieda  est  caractérisée  par  le  développement,  en 
regard  du  condyle  interne  du  fémur,  d’une  néofor¬ 
mation  osseuse,  visible  sur  les  radiographies,  d’ori¬ 
gine  traumatique  (3). 

L’étude  du  traitement  est  particulièrement  inté¬ 
ressante,  Celui-ci  peut  être  précoce,  d'urgence.  Tout 
appareil  plâtré  paraît  inutile,  mais  l’inunobilisa- 
tion  piyre  et  simple  avec  pansement  compressif  est 
nécessaire.  Quelques  séauces  de  radiotliérapie  pré¬ 
ventive  peuvent  être  utilesl 

L’intervention  chirurgicale,  qui  n’a  pas  la  faveur 
des  auteurs,  reconnaît  à  une  période  tardive  peu 
étendue,  arrx  dires  de  M.  Pétrignani,  les  indications 
suivantes  ; 

i®  Formefies  ;  ossification  volumineuse  et  irrégu- 

(i)  Patel  et  Marion,  La  tuberculose  primitive  de  la  ro¬ 
tule  (Rev.  de  chir„  1930,  u®»  i,  2,  3), 

(*)  Gpe»j  (de  Coastantine).  Les  luxations  traumatiques 
du  genou  (Rev.  d'orihop.,  janvier  1931,  p.  *9). 

(3)  hooER  PjÉxRroNANt,  La  Maladie  da  PcUegriul-Stieda 
(Rev,  d'orthop,,  mars  î93i,  p.  los)  :  Coutributipn  à  l’étude 
de  la  maladie  de  Pellegrinl-Stieda  (Journal  de  radiologie  et 
4’électricité,  1930). 
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lière,  douloureuse,  gênante,  n’ayant  obéi  à  aucun 
traitement  ; 

2°  Relatives  :  après  échec  de  tous  les  autres  moyens 
thérapeutiques,  quand  l’intéressé  réclamera  vive¬ 
ment  une  intervention,  au  demeurant  tout  à  fait 
bénigne  (anesthésie  locale)  et  dont  il  retirera  à  tout 
le  moins  un  bénéfice.  Une  contre-indication  est  for¬ 
melle  :  ossification  en  évolution. 

Pour  Michelson,  l’ossification  n’est  pas  causée  par 
le  traumatisme  direct,  mais  provient  d’rme  lésion 
dérivant  d’ime  forte  contention  réflexe  des  muscles. 
Il  semble  pourtant  que  le  trauma  ait  été  direct  dans 
l’observation  de  Jaubert  (de  Beaujeu)  soumise  à  la 
Société  de  radiologie  (i). 

Au  point  de  vue  localisation,  l’auteur  d’un  article 
des  Forges  de  France  montre  que  la  maladie  de  Pelle- 
grini-Stieda  est  plus  générale  qu’on  ne  pense,  embras¬ 
sant  toutes  les  calcifications  qui  peuvent  se  produire 
dans  les  tendons  et  fibres  musculaires,  au  voisinage 
de  leur  nisertion. 

Ba  lipo-arthrite  traumatique  du  genou  dite  encore 
maladie  de  Hoffa  est  étudiée  par  MM.  Diamant- 
Berger  et  A.  Sicard  (2),  qui  en  décrivent  une  forme 
localisée  à  la  graisse  sous-rotulieime,  une  forme  lo¬ 
calisée  à  ime  tranche  synoviale  et  une  forme  géné¬ 
ralisée,  le  lipome  arborescent.-  Des  deux  premières 
relèvent  nettement  d’ime  intervention  chirurgicale, 
tandis  que  celle-ci  est  beaucoup  plus  discutable 
dans  la  troisième  forme. 

Des  auteurs  se  demandent  ;  Ce  processus  reste-t-il 
limité  aux  seuls  traumatismes  ?  Ne  peut-il  se  pro¬ 
duire  également  au  cours  d’infections  articulaires 
chroniques  ? 

Dans  la  maladie  de  Schlatter,  le  rôle  du  trauma¬ 
tisme,  plus  exactement  des  tiraillements  musculaires, 
est  mis  en  valeur  par  M.  Peugniez  (3),  qui  a  vu  ce 
syndrome  se  développer  chez  une  jeune  danseuse. 

Pied. 

Hallux  varus.  —  D'hallux  varus  congénital  est 
très  rare.  Il  est  ordinairement  associé  à  l’existence 
d’un  gros  orteil  surnuméraire,  ainsi  que  l’ont  montré 
Kirmisson,  Albert  Mouchet.  Mais  il  peut  être  essen¬ 
tiel,  comme  dans  un  cas  de  Hollensen  et  dans  un  cas 
tout  récent  de  Marziani  (4). 

Pied  bot  varus  équin  congénital.  —  De  traite¬ 
ment  de  ce  pied  bot  au-dessus  de  deux  ans  est  à 
l’ordre  du  jour  du  Congrès  d’orthopédie  d’octobre 
1931,  et  André  Trêves  est  chargé  du  rapport  sur  ce 
sujet.  Il  a  exposé  ses  idées  sur  le  traitement  de  ce  pied 
bot  chez  le  nourrisson  à  la  Société  des  chirurgiens  de 
Paris,  le  17  octobre  1930  (5). 

.  (i)  Bull,  et  tném.  Soc.  de  radial.,  novembre  1930,  p.  374. 

(2)  Da  lipo-arthrite  traumatique  du  genou  {Rev.  d'orthop., 
janvier  1931,  p.  5). 

(3)  Soc.  des  chir.  de  Paris,  i?  novembre  1930,  n”  14. 

(4)  Marziani,  Archivio  di  orlopedia,  vol.  XDVI,  fasc.  4, 
p.  1073- 

(5)  Bull.  Soc.  des  chir.  n»  1014,  7  nov.  1930,  p.  647. 
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Il  a  abandonné  complètement  le  redressement  forcé 
en  im  temps,  suivi  de  plâtre  ou  d’attelle,  parce  que 
traumatisant  et  insuffisant  :  Traumatisant  à  cause 
des  déchirures  des  parties  molles,  de  la  peau,  suivi 
d’un  œdème  qui  peut  interrompre  le  traitement. 
Insuffisant  parce  que  le  talon  du  nourrisson,  .sur¬ 
tout  avec  un  jiied  bot,  trop  mince,  est  fuyant  et  in¬ 
saisissable  par  le  plâtre.  Il  est  alors  impossible  d’ob¬ 
tenir  une  hypercorrection  du  tarse  postérieur  :  cal¬ 
canéum  et  astragale  ;  car  le  but  essentiel  et  primor¬ 
dial  du  traitement  est  de  faire  réintégrer  sa  place  à 
l’astragale  sous  la  mortaise  tibio-tarsieime. 

Da  méthode  employée  par  A.  Trêves  est  un  per¬ 
fectionnement  de  celle  introduite  par  Frœlich  en 
France. 

Une  bande  de  leucoplaste  enroulée  autour  de 
l’avaut-pied  va,  tangente  à  la  face  interne  du  mollet, 
se  coller  sur  la  tête  du  péroné.  Cette  bande  a  pour 
but  de  remédier  surtout  à  la  déviation  de  l’avant- 
pied,  à  l’adduction. 

Une  seconde  bande  partant  de  la  malléole  interne 
contourne  la  face  plantaire  du  talon,  puis,  surcroisant 
la  bande  antérieure,  va  s’attacher  un  peu  en  avant  de 
celle-ci.  Bien  appliquée,  cette  bande  maintient  la 
correction  de  la  supination  et  de  l’adduction  de  tout 
l’arrière-pied,  elle  agit  sur  le  calcanéum  et  le  corps 
de  l’astragale  alors  que  la  première,  l’antérieure, 
maintient  la  correction  de  la  tête  de  cet  astragale. 

Une  troisième  forme  un  étrier  plantaire  dont  les 
deux  chefs  latéraux  fortement  tendus,  surtout  l’ex¬ 
terne,  vont  s’attacher  sur  les  faces  latérales  du  genou. 
Elle  corrige  ainsi  l’équinisme.  Une  bande  enroulée 
au-dessous  des  malléoles  maintient  et  solidarise  le 
tout. 

Cet  appareillage  ne  nécessite  aucun  traumatisme, 
mais  permet  un  modelage  doux,  journalier  d’abord, 
plus  espacé  par  la  suite,  son  seul  but  étant  de  fixer 
les  pfogrès  obtenus  à  chaque  étape. 

Dorsque  ces  progrès  permettront  de  supprimer 
l’appareil,  c’est  la  seconde  bande  ou  bande  posté¬ 
rieure  qu’il  faudra  maintenir  la  dernière. 

Des  résultats  de  ce  traitement  dépendent  unique¬ 
ment  de  la  surveillance  étroite  et  fréquente  du  chi¬ 
rurgien  et  surtout  de  la  persévérance  des  parents. 
Par  la  suite,  une  chaussure  orthopédique  le  jour  et 
une  gouttière  plâtrée  en  hypercorrection  la  nuit  suf¬ 
firont  à  éviter  toute  récidive. 

Même  dans  les  pieds  bots  bilatéraux  les  plus 
graves,  A.  Trêves  n’a  jamais  éprouvé  d’écliec  alors 
qu’il  y  a  eu  précocité  et  persévérance  dans  l’emploi 
de  la  méthode. 

Discutant  cette  méthode,  M.  Judet  propose  l’em¬ 
ploi  d’un  appareil  plâtré  prenant  appui  sur  le  genou 
pUé. 

Pour  M.  Massart,  la  question  de  ce  traitement  du 
pied  bot  jeune  est  dominé  par  l’enroulement.  Pour 
M.  Judet,  c’est  la  luxation  de  l’astragale,  mais  la 
luxation  du  scaphoïde  est  également  un  facteur  de 
gravité.  Da  rétraction  du  grand  flécliisseur  propre 
du  pouce  a  aussi  sou  importance,  et  il  faut  la  vaincre 
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par  des  massages  quotidiens,  comme  le  rappelle 
Trêves. 

M,  Rœderer  fait  remarquer  que  les  lésions  sont 
bien  différentes  suivant  le  pied  considéré.  Il  y  a  des 
pieds  bots  de  très  boime  heure  irréductibles  quoi 
qu’on  fasse  et,  jugeant  le  traitement  par  leucoplaste 
qu’il  a  appliqué  d’tme  manière  systématique  pendant 
un  an  à  tous  ses  pieds  bots,  il  le  juge  inferieur  dans 
ses  résultats  au  traitement  plâtré  (i). 

Pour  le  traitement  du  pied  bot  à  quatre  aHs,  M.  Lu¬ 
cien  Michel  (de  Lyon)  propose  l’arthrodèse  sous- 
astragaUeime  combinée  â  l’évidement  du  tarse 
à  ciel  ouvert  (2) . 

La  forme  du  pied  est  restaurée  de  façon  très  satisr 
faisante.  L'arthrodèse  sous-astragalienne  donne  une 
ankylosé  osseuse  complète  et  la  tibio- tarsienne  garde 
son  jeu  articulaire. 

Une  technique  opératoire  pour  la  correction  du  pied 
bot  paralytique,  «  cavus,  talus,  valgus  »,  est  proposée 
par  le  professeur  Rocher  (de  Bordeaux) .  Elle  consiste 
essentiellement  en  une  résection-arthrodèse,  cunéi¬ 
forme,  à  base  dorsale  médio-tarsienne  Combinée 
avec  une  arthrorise  antérieure  et  une  transplanta¬ 
tion  des  péronés  à  la  partie  postérieure  du  calca- 
némn  (3) . 

Les  indications  et  le  principe  directeur  de  l'arthrori- 
sis  sont  exposés  par  M.  Brisard  dans  sa  thèse  (4) .  La 
teclmique  opératoire  y  est  étudiée  surtout.  L’Auteur 
apporte,  en  particulier  pour  l’arthrorise  antérieure, 
des  indications  anatomiques  précieuses  pour  éviter 
les  demi-succès  de  cette  élégante  intervention. 

Un  résultat  Éloigné  d'une  arthrorise  postérieure  est 
publié  cinq  ans  après  l’opération  de  Nové- J osserand 
par  M.  Contargyris  (d’Athènes)  qui  conclut  ;  Le 
procédé  de  Nové- Josserand  nous  assure  une  butée 
osseuse  de  volume  constant;  cela  doit  être  attribué, 
à  notre  avi^s,  au  fait  que  la  butée  obtenue  par  ce 
procédé  est  mieux  nourrie,  grâce  à  son  pédicule  qui 
la  rattache  au  calcanuém,  que  les  autres  butées  qui 
sont  obtenues,  soit  par  greffon  libre  (Toupet,  Ca¬ 
méra),  soit  par  un  amas  de  petits  fragments  osseux 
(CampbeU)  {5). 

Tuberculose  du  pied.  —  M.  Pouzet  (de  Lyon) 
étudie  la  tuberculose  du  calcanéum  cliez  l’enfant  (6). 
Il  conclut  à  la  fréquence  du  retentissement  de  l’os¬ 
téite  sur  la  sous-astragaliemie  et  à  la  nécessité  d’opé- 

(1)  Soc.  des  chir.  de  Paris,  21  novembre  1931,  a“  tj,  p.  69b: 

(2)  Luc.  MICHEL»  Un  procédé  dé  traitement  du  piédbot 

varus  équin  congénital  osseux  à  quatre  ans  :  l’arthrodèse 
sous-astragalienne  combinée  à  l’évidement  du  tarse  à  ciel 
ouvert  (Rev.  â'orthop.,  novembre  1930,  p.  697,  et  mars  1931, 
p.  t+i).  ■  ,  ■ 

(3)  P'  Rocher  (de  Bordèaüx),  Teclifiiqüe  opératoire  pour 
là  correction  dü  jpied  bot  paralytique  cavus  talus  valgus 
(Bull,  et  mém.  Soc.  belge  d'orthop.,  1930,  n“  35,  p.  141). 

(4)  Brisard,  Arthrorise  antérieure  et  postérieure  dans 
lés  piëds  équins  et  Valgus  (thèse  ParU,  màl  1931). 

(5)  Contargyris  (d’Athènes),  Résultat  éloigné  d‘ün  eàs 
d’arthrorise  postérieure  (Rev.  d'orthop.,  novembre  1930, 
P-  734). 

(6)  PdOîliSf,  Là  tubéreulose  du  calcanéum  chez  l’enfant 
(Rèv.  d'èrihép.,  juillet  1P38,  p.  301). 


rer  assez  tôt  en  évidant  d’emblée  tout  tissu  suspect, 
sans  ctaindre  de  compléter  secondairement  une  opé¬ 
ration  insuffisante.  En  opposition  avec  une  opinion 
précédemment  soutenue  par  M.  Chicandard  qui  pense 
que  des  troubles  marqués  de  la  Statique  du  pied  ont 
pu  être  consécutifs  à  la  guérison  de  ces  ostéites, 
Pouzet  affirme  que  le  calcanéum  de  ses  opérés  ne 
présente  pas  des  altérations  aussi  graves. 

Il  a  constaté,  au  contraire,  la  conservation  prati-, 
quement  complète  de  la  forme  normale  du  calcanéum 
et  des  mouvements  de  la  sous-astragalienne,  mais 
l’évidement,  dit-il,  ne  doit  pas  être  un  curettage 
aveugle  qui  risque  d’être  incomplet.  Il  faut  ouvrir  une 
large  fenêtre  et  enlever  tous  les  tissus  sous  le  contrôle 
de  la  vue. 

Dans  un  autte  article,  M.  Pouzet  montre  les  résul¬ 
tats  éloignés  de  la  résection  du  calcanéum  dans  la 
tuberculose  (7). 

Il  s’agit  de  résection  sous-périostée.  Il  ressort  des 
observations  que  chez  les  jeimes  une  régénération 
osseuse  est  possible,  «  en  tenant  compte  des  îlots 
0,ssêux  noyés  dans  une  masse  fibreuse  importante 
pour  la  statique  et  le  dynamisme;  il  se  forme  un 
petit  calcanéum  qui  assure  bien  la  continuité  ana¬ 
tomique  entre  le  tendon  d’Achille  et  le  cuboïde  et 
qui  A  la  moitié  de  la  hauteur  et  de  la  longueur  de 

Cette  diminution  de  hauteur  n’a  pas  d’importance, 
tandis  que  la  diminution  de  longueut  entraîne  le 
raccourcissement  du  bras  de  levier  Câleanéen. 

Scaphoïditè  tarsienne.  —  Depuis  notte  travail 
de  1920  à  la  Société  nationale  de  chinirgie,  la  sca- 
phbïdite  tarsienne  était  toujours  considérée  coimne 
une  àpophysite  de  croissance,  une  ostéomyélite  atté¬ 
nuée  (analogie  d’évolution  avec  l’ostéochoîidrite  de 
la  hanche,  la  talâlgie  .calcanéemie,  l’apophysite  ti¬ 
biale  antérieute  ;  coexistence  fréquente  avec  ceè 
affections  congestives  de  l’adolescettce  ;  enfin  examen 
Histologique  démonstratif  de  Lecène  et  Mouchet 
en  1924). 

Mais  l’aspect  radiologique  si  typique  de  ia  scaphoï- 
dite  tarsienne  peut,  dans  quelques  cas  rates,  ëtte 
présenté  par  des  altérations  tuberculeuses  (Nové- 
Josseraud,  Sorrel  et  Delahaye,  Massâbuau  et  Mar¬ 
chand,  Aimes  et  Heiirl  Estor),  vbirè  même  par  une 
ostéite  poSt- typhique  (observation  récente  de  Sentis 
etAhUeS,  Sbc.  nâtidiialè  de  chirurgie,  norrèrabK  1930). 

M.  Hue,  à  la  Société  de  pédiatrie  de  Paris,  rap¬ 
porte  rmtéreasânte  bbserVatibil  d’une  Scâphoïdite 
tarsienne  très  rapidement  güérie  pat  traitement  àiiti- 
syphüttique,  qui  fait  dire  à  l’auteur  que  toutes  les 
scaplibidites  ne  sbilt  néanmoilis  pas  tuberculeuses. 
C’est  une  «  réaction  spécifique  de  l’os  à  des  influences 
étiologiques  diverses  et  très  variables  qùi,  elles, 
n’oUt  rien  de  spécifique  !.  (8). 


(y)  Pouzet,'  Lès  résultats  éloignés  de  là  résection  du  éal- 
canéùm  dans  la  tuberculose  (Rev.  d'orthop.,  nbvehibre  1930, 
p.  S2S). 

(8)  Hue,  Soc.  de  péd.  de  Paris,  séance  du  7  juillet  1930. 
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Luxation  sous-astragalienne.  —  Une  luxation 
sous-astragalienne  complète  du  pied  en  dedans  et 
en  arrière  est  présentée  par  M.  Delahaye  (i).  Fait 
très  rare. 

Fracture  de  Dupuytren.  —  M.  Delchef  (2) 
montre  les  très  heureux  résultats  d’une  fracture  de 
Dupuytren  immobilisée  en  position  anatomique  (et 
non  en  position  d’adduction  forcée)  après  une  réduc¬ 
tion  pratiquée  à  l’anesthésie  locale  mtrafocale  et 
après  déambulation  dès  le  lendemahi  de  la  réduc¬ 
tion,  directement  dans  un  plâtre  avec  étrier  de 
décharge.  Une  réduction  anatomique  est  une  bomie 
réduction,  dit  M.Delchef.  Si  le  pied  plat  traumatique 
succède  si  souvent  au  Dupuytren,  ce  n’est  pas  parce 
qu’on  ne  réduit  pas  la  fracture  en  adduction,  c’est 
simplement  parce  qu’on  ne  la  réduit  pas  du  tout. 
D’autres  expériences  seront  nécessaires  pour  entraî¬ 
ner  la  conviction. 

Membre  supérieur. 

Paralysie  obstétricale.  —  M.  André  Rendu, 
dans  le  rapport  si  documenté  et  si  clair  qu’il  défend 
devant  la  Société  d’orthopédie,  sur  la  paralysie  obsté¬ 
tricale,  met  admirablement  cette  question  au  point. 

Nous  ne  retiendrons,  ici,  que  la  pathogénie  étudiée 
par  M.  Rendu  à  l’aide  d’expériences  sur  des  cadavres 
de  nouveau-nés,  qui  confirme  la  théorie  de  la  dis¬ 
tension  nerveuse  par  traction  sur  le  plexus,  et  la  dis¬ 
cussion  du  traitement. 

Traitement.  —  i»  Prophylactique  :  précautions 
dans  l’accouchement  ; 

2®  Chez  le  nouveau-né  :  pas  de  traitement  élec¬ 
trique  autre  que  l’ionisation  médicapienteuse  ; 
radiothérapie  profonde. 

L’intervention  chirurgicale  e.st  difficile,  dange¬ 
reuse  et  donne  des  résultats  très  aléatoires. 

Dès  la  naissance,  il  faut  masser,  mobiliser  douce¬ 
ment  tout  le  membre.  Dans  l’intervalle  des  séances, 
et  pendant  la  nuit,  faire  porter  un  appareü  orthopé¬ 
dique  maintenant  le  bras  en  abduction  à  90®,  et  en 
rotation  externe,  le  coude  fléchi  à  angle  droit,  l’avant- 
bras  en  supination,  la  main  en  légère  flexion  dorsale 
et  les  doigts  étendus. 

Au  bout  de  trois  mois,  on  supprime  l’appareil  pen¬ 
dant  le  jour  ;  au  bout  de  neuf  mois,  on  supprime 
l’appareil  la  nuit,  mais  on  continue  à  masser  et  à 
mobiliser  pendant  un  an  ou  deux. 

Avec  ce  traitement  physiothérapique  et  orthopé¬ 
dique,  on  prévient  les  attitudes  vicieuses. 

Si  on  voit  le  petit  malade  à  la  période  des  déforma¬ 
tions,  quand  la  paralysie  a  disparu,  il  faut  le  traiter 
de  la  façon  suivante  : 

Le  redressement  forcé  avec  niaintien  consécutif 
prolongé  dans  un  appareil  plâtré  inamovible  d’abord, 
puis  amovible,  ne  peut  être  conseillé  que  chez  les 

(i)  Delahaye,  Luxation  sous-astragalienne  gauche 
complète  (pied  en  dedans  et  en  arrière).  Réduction  par  ma¬ 
nœuvres  externes  sous  anesthésie  (Rev,  d’orthop,,  juillet  1930, 
n»  342). 

(a)  Delchbe,  Scalpel,  30  mai  1931,  p.  674. 
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jeunes  sujets  de  trois  mois  à  deux  ans  qui  sont  en¬ 
core  susceptibles  de  guérir,  mais  dont  la  contracture 
est  trop  accentuée  pour*  permettre  l’appUcation  de 
l’appareil  orthopédique. 

On  a  pratiqué  également  la  myotomie  des  muscles 
rétractés  ;  la  transplantation  des  muscles  sams 
(trapèze,  grand  pectoral)  sur  les  muscles  paraly¬ 
sés  (deltoïde).  L’amélioration  n’est  guère  durable 
comme  avec  les  myotomies. 

Un  traitement  cliirurgical  süuple  et  efficace  con¬ 
siste  en  une  ostéotomie  de  l’humérus  (avec  détorsion 
dans  l’axe  du  fragment  inférieur  en  rotation  externe) , 
car,  dans  la  seconde  enfance,  les  troubles  fonction¬ 
nels  définitifs  proviennent  prüicipaleraent  de  la  rota¬ 
tion  interne  du  bras. 

Les  uns  pratiquent  l’ostéotomie  au  tiers  supé¬ 
rieur  de  l’humérus,  d’autres  au  tiers  inférieur.  Nové- 
Josserand'  et  Rendu  la  font  au  tiers  supérieur  de 
l’hmnérus,  au-dessus  de  l’insertion  humérale  du  del¬ 
toïde. 

Dans  les  cas  rares  où  il  subsiste  soit  une  paraly¬ 
sie  étendue  et  profonde,  soit  une  ankylosé  complète 
de  l’épaule,  on  peut  recourir  à  l’arthrodèse. 

Le  rapport  de  M.  Rendu  est  commenté.  M.  Mou- 
chet  dit  que  le  décollement  épiphysaire  obstétrical 
de  l’humérus,  si  exceptionnel  qu’ü  soit,  peut  exister. 
Dans  les  paralysies  ancieimes,  l’ostéotomie  de  l’hu¬ 
mérus  est  une  excellente  opération. 

M.  Lefort,  qui  a  pratiqué  cinq  fois  l’ostéotomie 
haute  suivie  de  détorsion,  avec  d’excellents  résul¬ 
tats,  pense  qu’il  faut  choisir  les  cas  à  opérer,  car 
l’on  peut  avoir  des  surprises  désagréables  au  cours 
de  l’intervention. 

Il  est  difficile,  ajoute-t-il,  d’invoquer  une  patho¬ 
logie  unique  pour  des  cas  aussi  disparates  :  les 
phénomènes  paralytiques  dominent  parfois  la  scène, 
üs  passent  quelquefois  au  second  plan. 

M.  Mencière,  de  Reims,  rappélle  que  l’ostéotomie 
dérotatrice  de  l’humérus  est  de  conception  et  de 
création  françaises,  et  revendique  justement  de 
l’avoir  pratiquée  et  décrite  depuis  1902. 

Le  professeur  Rocher  (de  Bordeaux),  tout  en  affir¬ 
mant  que  la  détorsion  peut  se  faire  par  la  technique 
de  l’appareil  orthopédique,  voire  par  un  appareil 
à  détorsion  avec,  ressort  spiroïde,  a  pratiqué, 
quand  il  le  fallait,  l’ostéotomie  avec  de  bons  résul¬ 
tats,  tout  comme  M.  Delchef  qui  a  mie  intéressante 
technique  personnelle.  . 

Revenant  sur  la  paralysie  obstétricale,  M.  Rocher 
(de  Bordeaux)  apporte  ultérieurement  (3)  un  cas 
intéressant  dans  lequel  tme  butée  glénoïdienne  pos¬ 
térieure  a  donné  im  heureux  résidtat  dans  la  luxa¬ 
tion  habituelle  sous-acromiale. 

Il  a  eu,  d’ailleurs,  des  résultats  également  appré¬ 
ciables  par  la  résection  des  extrémités  supérieure 
du  radius  et  inférieure  du  cubitus,  luxées  par  la 
pronation  forcée, 

(3)  Rocher  (de  Bordeaux),  La  butée  glénoïdienne  posté¬ 
rieure  dans  la  luxation  [habituelle  sous-aeromiale  (Rev, 
d'orthop,,  janvier  igsr,  p.  45). 
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Ostéoohondrite  de  l’épaulé.  —  Trois  cas 
à’ostéochondrite  de  l'épaule  présentant  entre  eux  de 
grandes  analogies  semblent  représenter  une  affec¬ 
tion  «  de  l’extrémité  supérieure  de  l’humérus  qui,  par 
ses  caractères  cliniques  et  radiologiques,  peut  être 
assimilée  à  l’ostéochondrite  de  l’extrémité  supé¬ 
rieure  du  fémur  et  à  toute  une  série  de  lésions  os¬ 
seuses  sur  la  nature  desquelles  la  lumière  n’est  pas 
encore  faite  ». 

Cliniquement,  en  effet,  l’évolution  a  été  compa¬ 
rable  à  celle  de  f’ostéochondrite  fémorale.  Cette 
localisation  ne  semble  pas  avoir  été  décrite  (i). 

Ostéite  tuberculose  de  l’humérus.  —  La 
tendance  chirurgicale  dans  le  traitement  des  tuber¬ 
culoses  osseuses  s’accuse.  Un  cas  d’ablation  quasi 
totale  de  l’humérus  est  rapporté  par  M.  Picot  (de 
Marseille)  (2).  Cette  opération  n’avait  été  faite, 
jusqu’ici,  que  pour  rme  ostéomyélite  aiguë. 

Ankylosé  congénitale,  héréditaire  et  symé¬ 
trique  des  coudes.  —  L’un  de  nous  (Albert 
Moucliet)  avec  Samt-Pierre,  a  publié  dans  la  Revue 
d’orthopédie  (mai  1931)  une  observation  d’ankylose 
osseuse  vraie  des  deux  coudes  chez  mi  enfant  de 
quatre  ans  et  demi,  dont  le  père  était  atteint  de  la 
même  malformation.  Il  n’y  avait  pas,  chez  le  fils 
comme  chez  le  père,  association  de  malformations 
graves  des  membres  supérieurs,  mais  seulement  des 
anomalies  des  os  du  carpe  et  des  phalanges. 

L’enfant  étant  hicapable  de  s’habiller  et  même  de 
porter  ses  aliments  à  la  bouche,  en  raison  du  fait  que 
l’ankylose  était  à  angle  obtus,  Albert  Mouchet  céda 
aux  sollicitations  de  la  famille  et  réséqua  parci¬ 
monieusement  le  coude  droit.  Malgré  une  inter¬ 
position  musculaire,  le  coude  resta  enraidi,  en  raison 
de  la  mauvaise  volonté  de  cet  enfant  arriéré  menta¬ 
lement,  mais  enraidi  à  angle  aigu. 

Les  ostéomes  du  coude,  leur  formation,  leur  traite¬ 
ment  sont  l'objet  de  publications  de  MM.  Peugniez, 
Massart,  Bonneau,  Haller  à  la  Société  des  chirurgiens 
de  Paris  (3).  ' 

MM.  Haller  et  Peugniez  ont -vu  des  ostéomes  se 
résorber  spontanément.  M.  Massart  fait  remarquer 
qu’ils  succèdent  souvent  à  des  lésions  mihimes  de 
la  tête  radiale  et  à  des  fractures  incomplètes,  à  des 
fissures.  C’est  l’occasion  de  rappeler  qu’il  ne  faut  pas 
masser  un  coude  d’enfant,  et  que  la  radiothérapie 
même  doit  être  réservée  sur  une  région  comme  le 
coude  où  les  épiphyses  sont  actives. 

M.  Charry,  sous  le  nom  de  luxation  divergente, 
spontanée,  progressive  du  coude,  consécutive  à  une 
fracture  de  la  tête  radiale  sur  rm  coude  atteint  de 
fracture  ancienne  de  l’extrémité  inférieure  de 
l’humérus,  datant  de  la  première  enfance  (4), 
décrit  une  observation  qui  rappelle  beaucoup  le  cas 
publié  l’an  dernier  par  Rœderer  et  Massart  à  la  So- 

(1)  E.  SORREL  et  P.  Bufnoir,  Trois  cas  d’ostéochoadritc 
de  l’épaule  (Eea.  d’orthop.,  janvier  igar,  p.  56). 

(2)  Gaz.  méd.  de  France,  i®r  juin  1931,  n“  ii,  p.  256, 

(3)  Séance  du  5  décembre  1930,  n»  16,  p.  724. 

(4)  Charry,  Rev,  d'orihop.,  juillet  1930,  p.  338. 


ciété  des  chirurgiens  de  Paris.  L’articulation  du 
coude  est  presque  à  angle  droit  sur  sa  direction  nor¬ 
male. 

Fracture  du  carpe.  —  Pour  MM.  Mutel  (de 
Nancy)  et  Gérard  (de  Metz) ,  l’aspect  pommelé  pré¬ 
coce  que  l’on  voit  dans  les  maladies  post-trauma¬ 
tiques  du  carpe  représentent  des  troubles  apportés 
à  la  réparation  d’un  foyer  de  fracture,  soit  par  la 
mobihsation  thérapeutique  intempestive,  soit  par 
les  efforts  et  les  pressions  d’un  travail  qui  n’a  pas 
été  interrompu,  soit  par  un  apport  vasculaire  insuf¬ 
fisant  (conditions  anatomiques  spéciales)  (5). 

Dans  quelques  cas,  la  maladie  est  primitive  et  la 
fracture  secondaire.  Il  existe,  enfin,  des  circonstances 
où  elle  est  symptomatique  d’une  ostéomyélite  lar¬ 
vée. 

Division  palatine.  —  Victor  Veau  vient  d’écrire 
sur  cette  malformation  congénitale  qu’il  a  tant  étu¬ 
diée  depuis  vingt  ans  et  dont  il  a  si  brillamment  fixé 
la  technique  opératoire,  un  livre  précieux  qui  est 
un  véritable  monument  chirurgical  digne  de  notre 
admiration.  L’anatomie,  la  chirurgie,  la  phonétique 
de  la  division  palatine  y  sont  exposées  avec  une  ri- 
cliesse  d’observations  et  de  figures  qui  ne  saurait 
trop  être  louée  (Masson,  éditeur,  1931). 

Abdomen  et  bassin. 

Mégacôlon.  — ^  Chaton  (de  Besançon)  a  été  amené 
à  traiter  avec  succès  par  la  colectomie  totale,  mi 
mégacôlon  chez  un  homme  de  vingt  et  im  ans,  qui 
avait  été  opéré  dix  ans  auparavant  par  iléo-colo¬ 
stomie.  A  la  suite  de  cette  dernière  opération,  un 
volvulus  définitif,  fixé  par  adhérences,  s’était  pro¬ 
duit. 

Invagination  intestinalé  aiguë  des  nourris¬ 
sons.  —  A  la  suite  d’un  rapport  très  documenté  sur 
un  travail  de  MM.  Pruchaud  et  Peignaux  (d’Angers) 
recommandant  le  lavement  baryté  sous  le  contrôle 
des  rayons  X  dans  le  traitement  de  l’invagination 
mtestinale  aiguë  des  nourrissons,  Ombrédanne  con¬ 
cluait  {Soc.  nat.  de  chirurgie,  28  janvier  1931)  : 

Dans  tous  les  cas  d’invagmatiou  avérée,  le  traite¬ 
ment  doit  commencer  par  un  lavement  baryté  mais 
donné  par  le  chirurgien,  sur  une  table  radioscopique, 
à  côté  d'une  salle  d’opérations  toute  prête.  Il  faut  que 
cette  formule  soit  intégralement  appliquée  et  qu’on 
soit  très  sévère  pour  le  test  de  désinvagination.  Au 
moindre  doute,  il  faut  opérer. 

Pouliquen  (de  Brest),  qui  a  la  chance  d’observer 
rm  '  nombre  considérable  d’invaginations  intesti¬ 
nales,  pense  que  la  méthode  du  lavement  baryté, 
donné  sous  le  contrôle  des  rayons  avant  l’opération, 
doit  être  adoptée  :  i®  parce  qu’elle  dispense  souvent 
de  l’opération  ;  2°  parce  qu’elle  permet  toujours,  en 

(5)  Muxel  (de  Nancy)  et  Gérard  (de  Metz),  Au  sujet  de 
la  pathogéuie  des  maladies  post-traumatiques  du  carpe  (Rev. 
d'orthop.,  septembre  1930,  p.  531), 
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cas  d'opération,  de  recourir  à  une  bonne  incision,  la 
latérale  droite. 

Il  ne  faut  pas  attendre  la  selle  sanglante  ;  dans  un 
cas  douteux  ne  présentant  que  des  coliques  d’inva¬ 
gination,  il  faut  tout  de  suite  donner  le  lavement, 
mais  un  lavement  baryté,  plutôt  qu’un  lavement  or¬ 
dinaire.  Si  les  rayons  X  montrent  le  passage  de  la 
baryte  dans  le  grêle,  en  même  temps  que  la  dispari¬ 
tion  du  boudin  à  la  palpation,  c’est  que  l’invagina¬ 
tion  est  réduite.  vSi  ce  test  manque,  l’opération  immé¬ 
diate  s’impose  :  elle  doit  être  pratiquée  par  incision 
latérale  droite  (pas  d’éviscération  si  sliokante  des 
anses  grêles  au  cours  de  l’opération,  paroi  facile  à 
suturer,  pas  d'éviscération  secondaire  s’il  y  a  suppu¬ 
ration)  . 

La  supériorité  de  la  voie  d’accès  latérale  sur  la  voie 
médiane  est  telle  qu’en  l’absence  de  toute  installa¬ 
tion  radiologique,  il  paraît  à  Pouliquen  indiqué  d’utr 
User  le  lavement  ordinaire  dans  le  seul  but  de  refou¬ 
ler  le'boudin  et  ramener  le  cæcum  à  sa  place. 

Telles  sont,  fondées  sur  1 1  observations  récentes, 
les  conclusions  de  Pouliquen  formulées  le  6  mai  1931 
à  la  Société  nationale  de  chirurgie. 

A  la  séance  suivante,  le  13  mal,  Moulonguet  ap¬ 
précie  «  le  signe  diagnostique  pathognomonique  » 
que  lui  a  fourni  le  lavement  baryté  sous  radiogra¬ 
phie  dans  un  cas  d’invagination  qu’il  a  dû  opérer 
récemment  à  la  trente-troisième  heure  chez  une  fil¬ 
lette  de  neuf  mois.  Il  estime  que  le  succès  opératoire 
peut  être  attribué  à  la  courte  incision  iliaque  droite 
dont  il  a  pu  se  contenter,  le  lavement  ayant  réduit 
partiellement  l’invagination  jusqu’au  cæcum. 

Il  pense,  avec  Pouliquen,  Mathieu  et  Albert  Mou- 
cliet,  qu’il  y  a  là  rm  gros  progrès  de  technique  opéra¬ 
toire. 

Ostéomyélite  dü  pubis.  —  Il  faut  songer  à  cette 
localisation  rare  de  l’ostéomyélite,  qui,  dans  un  cas 
observé  par  Ingelraris  (de  Lille)  et  publié  dans  VEcho 
médicaldu  Nôrd  (21  février  1931),  avait  fait  croire  à 
ime  appendicite  ou  à  tm  psoïtis,  en  raison  de  la  con- 
ttacture  abdominale. 

Il  faut  soilger  à  cette  affection  si  l’oii  veut  éviter 
la  propagation  à  l’articulation  de  la  hanche,  et  abor¬ 
der  le  foyer  par  la  voie  soüs-périostée  (incision  au- 
deàsus  de  l’arcade  crurale  et,  si  besoin  est,  incision 
périnéale  le  long  de  l'ischion,  air  cas  où  ce  dernier 
os  est  envahi). 

M.  Rœderer  attire  l’attention  à  la  Société  de  pé¬ 
diatrie  et  dans  la  Gazette  médicale  de  Finance  (i),  sur 
Vépiphysite  de  là  d'été  iliaque  qui  se  présente  entre 
quatorze  et  vingt  ans,  et  peut,  dans  sa  forme  posté¬ 
rieure,  donner  le  change  avec  une  sacro-coxalgie  au 
début.  Elle  semble  sous  là  dépendance  des  frotte¬ 
ments,  des  petits  traumatismes  et  pourrait  être  par¬ 
ticulièrement  provoquée  par  la  pression  de  la  ser¬ 
viette  bourrée  de  livrés  que  les  écoliers- portent  sut  la 
hanche. 

Généralités.  —  C’est  une  question  bien  intéres- 

(i)  C.  RœOerer,  L’épiphysite  dè  la  crête  iliaque  [Gaz. 
me'd.  de  France,  i»''  juin  1931,  n“  ii,  p.  26.1). 
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santé,  du  point  de  vue  social  et  médico-légal,  qu’a 
traitée  M.  le  doyen  Balthazard  devant  une  sous- 
commission  du  ministère  des  Pensions  (2),  sous  ce 
titre  :  l'avenir  des  amputés. 

M.  Balthazard  montre  d’abord  combien  il  est 
injuste  d’apprécier  le  dommage  subi,  pour  un  am¬ 
puté,  en  disant  qu’il  correspond  à  la  perte  de  la 
fonction  d’un  membre.  Perdre  la  fonction  est 
moindre  que  de  perdre  la  totalité  de  la  substance 
corporelle  du  membre,  ce  qui  entraîneEes  dommages 
esthétiques  et  a  une  répercussion  sur  la  symétrie, 
la  synergie,  l’équilibre. 

Or,  pour  un  amputé  du  membre  inférieur,  cette 
perte  de  l’équilibration  limite  le  champ  d’action  du 
membre  supérieur,  employé  à  faire  balancier  ou 
préparé  à  intervenir,  en  cas  de  chute. 

Des  scolioses  se  constituent,  d’abord  fonction- 
nelleset  compensatrices,  puis  organiques.  Lestroubles 
circulatoires  sont  constants,  amenant  un  vieillisse¬ 
ment  précoce,  l’obésité  traduit  xm  ralentissement  de 
la  nutrition.  Des  dégénérescences  des  fibres  ner¬ 
veuses  remontent  jusqu’au  ganglion  rachidien  et 
même  jusqu’à  la  moelle,  puisque  Pierre  Marie  a  -vu, 
de  la  sclérose  du  côté  opposé  à  l’amputation,  ce  qui 
peut  expliquer  les  douleurs  du  membre  conservé. 

Rachianesthésie  chez  l’enfant.  —  Balacesco  (de 
Bucarest)  a  repris  à  la  Société  nationale  de  chirurgie, 
le  4  mars  1 93 1 1  le  plaidoyer  que  Rocher  (de  Bordeaux) 
avait  fait  en  faveur  de  la  rachianesthésie  chez  l’en¬ 
fant. 

A  part  les  contre-indications  générales,  cette  rachi¬ 
anesthésie  peut  être  pratiquée  en  toute  sécurité 
chez  l’enfant  et  même  doit  être  préféréé  à  l’anesthé¬ 
sie  générale. 

Radiographie  après  injection  de  lipiodol.  —  Küss 
et  Hoch  montrent  à  la  Société  nationale  de  chirurgie 
(il  février  1931)  tout  ce  qu’on  peut  attendre  des 
injections  '  lipiodolées  bien  faites  pour  la  mise  en 
évidence  du  point  de  départ  osseux  ou  articulaire  des 
trajets  fistuleux  ou  des  abcès  froids.  Ici,  c’est  un 
abcès  de  la  région  trochantérienne  non  fistulisé 
qui  provient  de  l’articulation  sacro-iliaque  du  même 
côté. 

Dans  micas  antérieur  rapporté  à  la  même  Société 
par  Sorrel  (26  novembre  1930),  c’était  une  fistule  de 
la  région  trochantérienne  dont  l’origme  était  dans 
une  tuberculose  du  sacrum. 

Peut-être  aussi  l’injection  de  lipiodol  ajouterait- 
elle  une  valeur  curatrice  à  sa  valeur  exploratrice. 

Des  accidents  d'hypercalcémie  consécutifs  à  la 
multiplication  des  séances  de  rayons  ultra-violets 
font  l’objet  d’une  communication  de  MM.  Marfan 
et  Dorlencourt  (3)  qui  mérite  d’être  signalée  et  de 
servir  d’exemple. 

h'hérêdité  d’une  mutilation  acquise  n’est  guère 
admise,  encore  que  des  cas  exceptionnels  aient  pu 
être  discutés.  M.  Cathala,  devant  la  Société  de 

(2)  Balthazard,  1,’avenlr  des  amputés.  Notes  pratiques 
d’actualité  médicale,  mars  1931. 

(3)  BtcU.  et  mém.  Soc.  de  pédiatrie,  u»  i,  jaU-vier  193!)  p.  25. 
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pédiatrie,  montre  ime  observation  (i)  dans  laquelle 
un  bébé  présente  exactement  la  même  amputation 
congénitale  des  phalanges  que  la  mère  avait  subie 
à  la  suite  d’un  traumatisme.  S’agit-il  d’une  coïnci¬ 
dence  ou  d’un  fait  auquel  son  extrême  rareté  confère 
un  énorme  intérêt  ? 

Tuberculoses  externes.  —  Un  article  fort  inté¬ 
ressant  de  MM.  E.  Sorrel  et  P.  Bufnoir  se  rapporte 
aux  Acquisitions  récentes  réalisées  dans  le  diagnostic 
et  le  traitement  des  tuberculoses  chirurgicales  (2). 

Au  point  de  vue  diagnostic,  d’abord,  un  chiffre 
donné  par  les  auteurs  est  vraiment  impressionnant, 
c’est  celui  de  10  p.  100  environ  d’arthrites  indéter¬ 
minées  opposées  aux  coxalgies  véritables.  La  propor¬ 
tion  est  réellement  très  forte. 

Les  lésions  syphilitiques,  elles,  sont  bien  moins  sou¬ 
vent  confondues  avec  la  tuberculose,  ce  qui  prouve 
que  le  grand  public  médical  commence  à  savoir  com¬ 
bien  sont  fréquentes  les  atteintes  syphilitiques  des  os 
et  articulations  et  s’efforce  de  faire  la  discrimination- 

Il  est  certain  que  pas  mal  de  travaux  récents  per¬ 
mettent  actuellement  de  limiter  le  diagnostic  de  tu¬ 
berculose,  en  ce  qui  concerne  les  maladies  de  la 
coloime  vertébrale,  en  particulier  les  anomalies,  les 
épiphysites,  l’ostéochondrite,  le  Kummell-Verneuil. 
et  nous  sonunes  heureux  d’avoir,  par  nos  écrits  et 
notre  enseignement,  pu,  dans  notre  sphère,  répandre 
ces  notions  capitales. 

L’association  entre  les  traitements  cliirurgicaux 
et  les  traitements  climatiques  et  physiothérapiques 
semble  être  tout  à  fait  dans  la  tendance  actuelle, 
mais  chez  l’enfant  le  traitement  climatique  semble 
même  primer  le  traitement  chirurgical.  Chez  l’adulte, 
la  longueur  de  l’évolution  et  la  rareté  de  la  guérison 
anatomique  commandent  assez  souvent  les  interven¬ 
tions  chirurgicales.  Les  malades,  semblent,  d’ail¬ 
leurs,  les  réclamer  maintenant. 

Les  auteurs  pensent  que  les  traitements  généraux 
èhimiqthérapiques  ou  biologiques  ne  leur  ont  pas 
donné  de  résultats  probants. 

Un  point  particulier,  en  ce  qui  concerne  les  lésions 
de  l’astragale,  «  l’astragalectomie  de  choix  »  avant 
la  diffusion  des  abcès,  a  paru  à  MM.  Sorrel  et  Buf¬ 
noir  mie  excellente  méthode. 

La  résection  est  trop  entrée  dans  les  mœurs  clii- 
rurgicales  pour  avoir  encore  besoin  d’être  recomman¬ 
dée.  Néanmoins,  les  statistiques  heureuses  qu’elle  a 
données  à  ces  auteurs  sont  à  retenir.  De  même,  la  ré¬ 
section  du  coude  ou  de  l’épaule  semble  généralement 
avoir  rendu  service  aux  malades,  se  terminant  par 
des  mouvements  étendus. 

L'ostéosynthèse,  dans  le  mal  de  Pott,  a  obtenu 
droit  de  cité,  le  fait  est  maintenant  acquis.  Sur 
106  malades  revus  à  longue  échéance,  60  résultats 
étaient  excellents,  21  bons. 

(1)  Bull,  et  mém.  Soc.  de  pédiatrie,  16  décembre  1930, 
n»  10,  p.  613. 

(2)  E.  SoRREi,  et  P.  Bufnoir,  De  quelques  acquisitions 
récentes  réalisées  dans  ie  diagnostic  et  le  traitement  des  tuber¬ 
culoses  cliirurgicalcs  (  Gas.  médicale  de  France,  lor  juin  1931, 
n»  II,  p.  241J. 


Poiur  les  séquelles  de  la  coxalgie,  les  opérations 
ankylosantes  semblent  avoir  déjà  donné  des  résul¬ 
tats.  Pour  cinq  cas  d’intra-articulaire,  trois  résul¬ 
tats  furent  parfaits  et  deux  médiocres.  Dans  la 
méthode  extra-articulaire,  sur  sept  cas,  six  résultats 
parfaits  et  une  fracture  du  greffon. 

Quant  à  la  méthode  mixte,  sur  29  arthrodèses, 
18  ont  abouti  à  une  ankylosé  parfaite. 

La  tendance  actuelle  est  de  faire  des  arthrodèses 
en  fin  d’évolution  des  coxalgies  chez  l’enfant  et 
même  pendant  la  période  évolutive  chez  l’adulte. 
C’est,  dans  ce  cas,  un  procédé  strictement  extra-arti¬ 
culaire  qu’il  faut  employer  par  prudence. 

Il  est  toujours  intéressant  de  constater  les  efforts 
que  fait  la  biologie  en  marge  de  la  chirurgie  pour  trai¬ 
ter  les  tuberculoses  externes.  M.  Blankoff,  du  sanato¬ 
rium  marin  de  Breedene-sur-Mer  (Belgique) ,  conclut 
d’expériences  nombreuses  et  bien  conduites  que 
l’emploi  de  l’antigène  méth5dique  Boquet  et  Nègre 
a  ses  indications  bien  précises,  fonction  de  la  locali¬ 
sation  et  plus  encore  de  la  gravité  de  la  lésion  et  de 
l’mtensité  de  l’infection  (3). 

Il  n’a  jamais  constaté  de  réactivation.  L’augmenta¬ 
tion  de  la  suppuration,  dans  les  formes  ouvertes,  est 
un  phénomène  quasi  constant  et  toujours  favorable. 

S’il  n’y  a  pas  d’augmentation  de  la  suppuration, 
l’antigénothérapie  n’a  domié  aucun  résultat. 

Le  traitement  par  compresses  semble  bien  agir. 

On  peut  combiner  l’antigène  avec  les  rayons  ultra¬ 
violets. 

L’auteur  est  surpris  de  la  rapidité  de  la  progres¬ 
sion  qui  s’est  manifestée  dans  ces  cas. 

Ces  résultats  sont  d’autant  plus  nitéressants  que 
l’auteur  ne  s’est  attaqué  qu’à  des  cas  graves. 

Un  intéressant  travail  de  M.  Tschudnowsky  a 
trait  aux  Accidents  et  complications  rénales  chez  les 
tuberculeux  osseux  allongés  (4) . 

Il  était  bien  connu  de  tous  ceux  qui  s’occupent 
depuis  longtemps  des  allongés,  que  des  troubles  uri¬ 
naires  sont  très  fréquemment  la  conséquence  des 
conditions  particulières  nécessitées  par  le  traitement 
d’ime  telle  tuberculose.  Une  boime  étude  systéma¬ 
tique  est  conduite  sur  ces  faits  par  M.  Tschudnowsky, 
qui  étudie  la  coïncidence  du  mal  de  Pott  avec  para¬ 
plégie  et  de  la  pyélo-néphrite,  les  accidents  de  calcu- 
lose  consécutifs  à  l’immobilisation  et  à  la  décalcifi¬ 
cation  cirez  un  sujet  suralimenté.  Sa  conclusion  pra- 
tiqueestqu’ilfaut  éviter,  chez  les  tuberculeux  osseux, 
l’abus  de  la  médication  calcique  qui,  par  son  action 
alcalinisante,  ne  fait  qu’augmenter  cette  ten¬ 
dance. 

La  fréquence  de  la  complication  d’une  tuberculose 
rénale  chez  les  tuberculeux  osseux  est  également 
accusée.  Le  foyer  rénal,  dans  la  majorité  des  cas,  est 
secondaire  au  foyer  osseux.  La  tuberculose  osseuse 

(3)  Blankoff,  Traitement  des  tuberculoses  chirurgicales 
par  l'antigène  méthylique  (Rev.  d'orthop.,  septembre  1930, 
P-  538). 

.  (4)  Tschudnowsky,  Des  accidents  et  complications  ré¬ 

nales  chez  les  tuberculeux  osseux  allongés.  Travail  du  service 
du  El  Sorrel  (de  Berck)  (Rev.  d'orthop.,  mai  1931,  p.  254). 
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continue  son  évolution  et  la  tuberculose  rénale  pa¬ 
raît  relativement  bénigne. 

Os.  —  M.  Ch.  Lasserre  continue  à  étudier  les 
formes  vraies  des  maladies  des  os  qui  comportent 
des  recherches  du  plus  haut  intérêt  (i). 

M.  Ch.  Lasserre,  encore,  dans  deux  cas  (ïostéite 
condensante,  met  en  cause  une  infection  chronique  des 
os  par  le  staphylocoque  doré  (2).  Iva  raréfaction 
serait  discrète,  masquée  par  le  processus  condensant, 
et  l'origine  inflammatoire  pourrait  ainsi  échapper 
à  première  vue, 

La  maladie  de  Schuller  est  une  affection  bien  cu¬ 
rieuse,  caractérisée  par  une  triade  symptomatique  : 

I"  Une  ostéoporose  lacunaire  à  prédominance  cra- 
nieime  ; 

2»  L’exophtahnie  ; 

3“  Le  diabète  insipide. 

Elle  est  étudiée  par  MM.  Cohen  et  Moreau  (de 
Bruxelles  (3). 

Il  s’y  ajoute,  quelquefois  :  le  retard  de  croissance, 
le  nanisme  et  l’infantilisme  hypophysaire,  le  syn¬ 
drome  adiposo-génital  de  Frcelich. 

L’affection  est  terminée,  parfois,  par  la  guérison 
spontanée,  mais  le  plus  souvent  l’aggravation  se 
marque,  lente  et  continue;  l’amaigrissement,  la 
cachexie  s’üistallent,  etla  terminaisonfatalesurvient, 
souvent  avec  des  phénomènes  pulmonaires. 

Le  comblement  des  grandes  cavités  osseuses,  après 
évidement  de  tumeurs  à  myélopiaxes  ou  de  kyste,  est 
discuté  à  Lyon  à  l’occasion  d’une  communication 
d'un  cas  de  kyste  osseux  énorme  présentée  par 
M.  Patel  (4). 

M.  Nové-Josserand  estime  que  les  greffes  sont 
utiles,  alors  que  longtemps  il  s’en  est  ab.stenu,  et 
M.  Tavernier,  devant  les  difficultés  qu’on  éprouve  à 
trouver  le  matériel  nécessaire  quand  la  cavité  est 
d’importance,  conseille  d’utiliser  des  baguettes 
osseuses  épaisses,  non  pas  dans  la  cavité,  mais  au 
contact  de  la  surface  externe  de  l’os  pour  former 
attelle, 

M.  Labey  rapportait  encore  ces  jours  derniers 
(février  1930)  à  la  Société  nationale  de  chirurgie, 
un  cas  intéressant  de  kyste  osseux. 

Trois  observations  radiologiques  de  localisation 
osseuse  de  lymphogranulomatose  sont  montrées 
par  M.  Joly  {5).  Elles  prouvent  que  l’attemte  des 
os  longs  par  la  maladie  de  Hodgkin  est  sans  doute 
plus  rare  que  celle  des  os  courts,  mais  possible  ;  que 
ces  lésions  habituellement  décalcifiantes  peuvent  être 
hyperostosantes;  que  ces  lésions,  parfois  d’allure 

(1)  Ch.  l.ASSERRE  et  PiÉcuAUD,  Forme  de  transition  cli¬ 
nique  et  radtograpliique  entre  l’ostéopathie  de  Paget  et 
l’ostéite  fibro-géodésique  {Réun.  d’orthop.,  Bordeaux,  27  no¬ 
vembre  1930). 

(2)  Ch.  Lasserre,  Ostéites  condensantes  atténuées  (Rémi, 
d'orthop.,  Bordeaux,  27  novembre  1930). 

(3)  Cohen  et  Moreau  (de  Bruxelles),  La  dysostose  hypo¬ 
physaire  (maladie  de  Schuller,  syndrome  de  Christian).  Xan- 
thoniatose  des  os  du  crâne  (Rev,  d'orthop.,  novembre  1930, 
p.  714)- 

(4)  Soc.  de  chir.^e  Lyon,  4  décembre  1930. 

(5)  Bull,  et  mém.  Soc.  de  radiologie,  n“  176,  février  I93r, 
p.  56. 


kystique,  n’ont  pas  la  même  tendance  à  la  récalcifica¬ 
tion  que  les  lésions  diffuses  d’autres  néoplasies. 

M.  Vidal-Naquet,  qui  consacre  une  thèse  aux  abcès 
chroniques  des  os  à  staphylocoques  (Thèse  de  Paris, 

1930,  Legrand,  éditeur),  rappelle  qu’ils  surviennent, 
en  général,  chez  des  sujets  jeunes  dont  la  croissance 
n’est  pas  encore  terminée,  que  les  os  longs  en  sont 
particulièrement  atteints,  tels  le  tibia,  le  fémur,  au 
voisinage  du  cartilage  de  conjugaison,  mais  que,  chez 
l'adulte,  il  faut  au  contraire  les  chercher  plus  haut, 
dans  la  région  diaphyso-épiphysaire. 

Pour  nous,  le  gros  intérêt  de  ce  travail,  c’est  l'in¬ 
sistance  de  l’auteur  à  rappeler  l’extrême  difficulté 
du  diagnostic,  en  présence  d’ime  lésion  en  apparence 
primitive,  pour  différencier  ces  abcès  du  kyste  os¬ 
seux,  de  la  tuberculose,  voire  même  de  la  syphilis 
osseuse. 

Dans  un  cas  de  maladie  de  Recklinghausen  pro¬ 
bable,  des  fraetmres  multiples  (sept  en  deux  ans) 
non  suivies  de  consolidation  même  après  trois  mois 
d’immobilisation,  même  après  une  greffe,  sont  pré¬ 
sentées  par  M.  Muller  (de  Belfort)  (6). 

Un  cas  nouveau  de  Gourdon  et  Pêne  (Bordeaux, 
novembre  1930),  accompagné  d’une  anémie  grave 
qui  amena  la  mort,  est  mis  au  compte  de  troubles 
endocriniens. 

M.  Rcederer  présente  un  cas  de  dysplasie  périos- 
tale  assez  nette  et  M.  Weil-Hallé  (7),  ayant  rapporté 
également  un  cas  de  fractures  multiples  >  chez  le 
nourrisson,  il  en  résulte  une  discussion  où  prennent 
part  MM.  Lesné,  Lereboullet  qui  séparent  nette¬ 
ment  cette  dysplasie  périostale  des  fractures  chez 
les  rachitiques,  mais  cette  dysplasie  peut-elle  être 
confondue  ou  isolée  de  la  maladie  de  TvObstem  ? 
cela,  c’est  ime  autre  histoire. 

La  fragilité  osseuse  serait  distincte  de  la  dysos¬ 
tose,  concluent  MM.  Mouriquand,  Bernheim  et 
SedaUian,  qui  discutent  cette  hypotlièse  à  propos 
d’une  observation. 

Un  autre  cas  fait  l’objet  d’un  article  de  Mouri¬ 
quand,  Bernheim  et  Sedallian  (8) . 

Muscles.  ■ —  Un  cas  probant  de  myosite  ossifiante 
progressive  est  présenté  à  la  Société  de  pédiatrie,  puis 
à  la  Société  de  radiologie  par  MM.  Apert,  Duliera  et 
Biancani  (9).  Chez  un  enfant  de  trois  ans,  après  des 
poussées  hiflammatoires  locales  ressemblant  à  des 
phlegmons  Ugneux,  un  enraidissement  de  la  nuque, 
puis  'des  épaules,  du  dos,  se  fit  progressivement  et  la 
radiographie  montra  des  bandes  sombres  non  à  la 
hauteur  des  corps  musculaires,  mais  au  niveau  de  leur 
insertion.  Néanmoins,  à  la  nuque  et  au  dos,  les 
bandes  osseuses  paraissent  répondre  au  bord  externe 
du  splénius  et  du  trapèze,  des  muscles  des  gouttières 
et  des  grands  dorsaux. 

(6)  Muleer  (de  Belfort),  Maladie  osseuse  de  Reckling¬ 
hausen  (Soc.  chir.  de  Paris,  19  décenrbre'igsii  p,  785)- 

(7)  Bull.  Soc.  pédiatrie,  mai  1931- 

(8)  Archiv.  de  méd.  des  enfants,  t.  XXXIV,  n”  2,  février 

1931,  p.  108. 

(9)  Bull,  et  mém.  Soc.  de  radiologie,  n»  177,  P-  93' 
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D’autres  cas  sont  signalés,  un  par  Dupeyrac,  cas 
assez  généralisé  (i)  et  tui  cas  localisé  au  deltoïde  et 
an  trapèze  droit  parM.  Imbert  (2),  dont  l’origine 
tramnatique  n’est  pas  douteuse  et  qui  semble  cor¬ 
respondre  à  la  distribution  des  vaisseaux  et  à  celle 
des  nerfs  de  la  région  incriminée.  Il  y  aurait  peut- 
être,  non  pas  une  myosite  ossifiante,  mais  des  myo¬ 
sites  ossifiantes. 

Malformations  congénitales.  —  M.  Rapli. 
Massart,  sous  le  nom  de  malformations  articulaires 
d’origine  obstétricale  (3),  décrit  des  malformations 
de  l’épaule  et  de  la  lianclie  dont  les  aspects  radio- 
grapliiques  sont  sans  rapport  avec  des  lésions  jus¬ 
qu’ici  connues  ejj^  classées. 

La  lésion  primitive  est  tm  décollement  épipliy- 
saire  incomplet  qui  trouble  le  développement  et  le 
jeu  de  l’articulation  et  qui  coexiste  avec  des  para¬ 
lysies  radiculaires. 

Tous  les  enfants  suivis  par  Massart  étaient  venus 
au  monde  à  la  suite  d’un  accouchement  assez  diffi¬ 
cile,  dystocique,  mal  conduit,  ce  qui  l’autorise  à 
mettre  ces  malformations  sur  le  compte  du  trauma¬ 
tisme  obstétrical  et  non~d’mie  malformation  congé¬ 
nitale. 

Appareillage.  —  Le  traitement  des  séquelles  de  la 
poliomyélite  est  étudié  par  MM.  Hue  et  Brisard  (4). 
Ils  rappellent  le  rôle  important  de  l’appareillage 
orthopédique  et  de  la  «  mise  en  fonction  »  des 
membres  paralysés  dans  la  convalescence  de  cette 
affection.  Les  auteurs  décrivent  un  appareil  effi¬ 
cace  et  très  léger  pour  les  paralysies  totales  du 
membre  inférieur. 

-  (i)  Soc.  de  radiologie,  séance  du  it),  octobre  1930,  linll.  - 
174,  p.  470. 

(2)  Ibid.  p.  4f>7. 

(3)  Bull,  cl  mém.  de  la  Soc.  des  cliir.  de  Paris,  6  juin  1930, 

■  (4)  Kev.i/ic'd.  française,  décembre  1930,  u"  p. 


LE  TRAITEMENT 
POSTOPÉRATOIRE 
DE 

LA  LUXATION  CONGÉNITALE 
DE  LA  HANCHE 


le  D'  J.  QOURDON 

Chargé  de  cours  à  la  Faculté  de  médecine  de  Bordeaux. 

Les  orthopédistes  se  sont  attachés  à  perfection¬ 
ner  la  technique  de  réduction  de  la  luxation  congé¬ 
nitale  de  la  hanche,  mais  ils  ont  néghgé  la  suite 
du  traitement.  La  partie  postopératoire  a, 
cependant,  une  importance  réelle,  car,  malgré  une 
bonne  réduction  de  la  luxation  et  une  immobiU- 
sation  de  la  hanclie  en  position  convenable  et  du¬ 
rant  un  temps  suffisant,  le  sujet  ne  peut  être  con¬ 
sidéré  comme  guéri. 

Examinons  l’état  d’un  enfant  opéré  d’une  luxa- 
tiion  unilatérale,  après  ablation  des  appareils 
ayant  maintenu  pendant  plusieurs  mois  sa  cuisse 
en  abduction,'  position  classique. 

Debout,  on  constate  qu’il  porte  le  poids 
de  son  coqDS  presque  entièrement  sur  la  jambe 
saine,  qu’il  évite  de  s’appuyer  sur  le  membre  opéré 
(fig.  10).  Celui-ci,  en  rotation  externe  marquée, 
présente  un  allongement  important,  qui  peut  at¬ 
teindre  5  à  6  centimètres,  dû  à  la  fois  à  la  position 
antérieure  de  la  tête  fémorale  et  à  l’abaissement 
du  bassin  du  côté  de  la  hanche  opérée.  L’abaisse¬ 
ment  du  bassin  se  complique  habitueilement  d’un 
mouvement  de  rotation  projetant  en  avant  l’os 
iliaque  du  côté  opéré.  On  observe,  en  outre  : 
la  disparition  du  pli  inguinal  et  du  pli  fessier,  un 
certain  degré  de  genu  varuni  sur  le  membre  infé¬ 
rieur  opéré,  une  adduction  anormale  du  membre 
sain,  enfin,  une  scoliose  sacro-lombaire  plus  ou 
moins  accusée.  Ces  attitudes  vicieuses  sont  d’au¬ 
tant  plus  marquées  que  le  sujet  est  plus  âgé. 

Plaçant  le  sujet  dans  le  décubitus,  horizontal 
et  examinant  l’articulation  de  la  hanche,  on  peut 
faire  trois  constatations  :  la  tête  fémorale  est  en 
regard  ou  légèrement  en  dedans  de  l’artère  fémo¬ 
rale,  c’est  le  cas  de  réduction  anatomique 
jrarfaite  dans  lequel  on  doit  percevoir  la  tête 
fémorale  plus  nettement  que  du  côté  sain, 
car  elle  est  moins  englobée  dans  la  cavité  coty- 
loïde  encore  incomplètement  formée  ;  la  tête  fé¬ 
morale,  en  dedans  de  l’artère  fémorale,  fait  en 
en  avant  une  saillie  apparente,  c’est  l’antéposition; 
la  tête  fémorale  est  difficilement  perceptible,  elle 
se  trouve  entre  l’artère  fémorale  et  le  prolongement 
de  l’épine  iUaque  antéro-supérieure,  c’est  la  rétro- 
position. 
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Dans  le  preriiier  cas,  le  résultat  de  l’interven¬ 
tion  est  satisfaisant  ;  dans  les  deux  autres,  la  po¬ 
sition  de  l’extrémité  fémorale  supérieure  doit  être 
modifiée  pour  obtenir  une  guérison  anatomique. 

A  là  sortie  dès  àpp’àréils,  lé  fdnctibhnément  de 
la  hanche  est  varidblë;  Certains  opérés,  i^armi  les 
plus  jeunes,  meuvent  leur  cuisse  avec  aisance, 
leur  bassin  étant  maintenu  ;  d’autres  ne  peuvent 
faire  que  des  mouvements  limités,  même  quand  on 
les  aide  ;  chez  d’autres,  enfin,  il  n’existe  aucune 
mobilité  de  l’articulation  coxo-fémoralej  soit  spon¬ 
tanée;  soit  provoquée;  Gette  variation  dans  la 
ihïjbilité  de  la  hanche  dépend  de  la  durée  de  le 
contention,  de  la  position  dans  laquelle  la  tête 
fémorale  a  été  placée  au  cours  de  l’immobilisa¬ 
tion  dans  les  appareils  avec  appui  plus  ou  moins 
accentué  sur  le  bassin,  enfin  du  degré  de  la.xité 
de  la  capsule  et  des  muscles  pelvi-trochantériens. 

Les  jeunes  sujets  présentent  rarement  de  la 
raideur  articulaire.  Cependant,  même  dans  les  cas 
lea_plus  favorables,  les  mouveménts  dé  l’articu- 
lâtion  coxo-fémorale,  immédiatement  après  l’abla¬ 
tion  de  l’appareil,  sont  presque  restreints  à  la 
flexion  et  à  l’extension  de  la  cuisse  dans  le  plan 
frontal,  lès  mouvements  d’adduction  et  de  circum- 
duction  étant  très  limités. 

Les  muscles  de  la  hanche  et  de  la  cuisse  se  sont 
développés  à  la  suite  de  l’intervention,  mais;  après 
la  périodë  de  contention,  ils  ne  peuvent  se  con¬ 
tracter  spontanément  ;  chez  quelques  sujets  dont 
l’état  général  est  défectueux,  ces  muscles,  quoi¬ 
que  développés,  présentent  une  atonie  quisurptend. 

Si  l’qn  demande  à  l’enfant  de  marcher,  il  fera, 
s’il  est  assez  grand  et  s’il  a  un  peu  d’énergie,  quel¬ 
ques  pas  en  sautillant,  en  déterminant  des  mou¬ 
vements  d’oscillation  de  tout  le  corps.  L’attitude 
de  la  marche  est  alors  caractéristique  :  le  sujet, 
appuyant  sa  main  sur  le  tiers  inférieur  de  la  cuisse 
du  membre  opéré,  penche  le  bas  du  tronc  de  ce  côté 
et  rejette  le  haut  du  côté  opposé  ;  il  fait  ses  pre¬ 
miers  pas  en  Utilisant  exclusivement  l’articu¬ 
lation  du  genou  et  en  immobilisant  la  hanche, 
la  pointe  du  pied  reposant  seule  sur  le  sol. 

Tel  est  l’état  d’utl  opéré  de  luxation  congéni¬ 
tale  de  la  hariche;  à  la  fin  de  la  période  de  con¬ 
tention. 

Chez  les  luxés  bilatéraux,  l’impotence  fonction¬ 
nelle  est  naturellement  plus  accusée  (fig.  14). 
Ils  sont  incapables  de  se  tenir  sur  leurs  jambes, 
il  faut  les  soutenir  sous  les  aisselles  et  l’on  se 
rend  compte  que  l’appui  de  leurs  pieds  sur  le 
sol  est  nUi;  Leurs  membres  inférieurs  sont  en  abduc¬ 
tion  exagérée,  mais  le  degré  d’abduction  est  ra¬ 
rement  le  même  pour  les  deux  cuisses  qui  ne 
semblent  pas,  non  plus,  également  allongées  ;  cette 
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asymétrie  est  la  conséqUeUcè  de  la  différence  d’o¬ 
bliquité  de  chaque  côté  du  bassin  et  de  lâ  position 
des  extrémités  féindrales  su|3ëriéütes,  TUné,  célle 
du  côté  paraissant  lê  plus  àllôhgé,  étant  plU's  àlité- 
posée  que  l’âütrè. 

Abandonnés  à  eux-mêmès,  ià  piupàrt  dés  opères 
conservent  une  mauvaise  attitude  du  tronc  et  une 
démarche  défectueuse.  Seuls,  les  tout  jeunes  en¬ 
fants  chez  lesquels  on  a  constaté,  à  l’ablation 
de  l’appareil,  une  position  normale  de  la  tête  fé¬ 
morale  et  une  mobilité  articulaire  Suffisante,  peu¬ 
vent  spontanément,  par  la  seule  action  de  la  mar¬ 
che,  corriger  ces  imperféctibiis.  Chez  lèS  autres, 
dont  la  plupart  dbéis'sent  à  la  loi  du  moindre 
effort,  la  raideur  de  là  hbüvellè  articulation  créée 
persiste  et  même  s’exagère. 

Chez  ceux  qui  ont,  en  plus,  une  position  de  l’ex¬ 
trémité  fémorale  qui  nécessiterait  une  correction, 
la  mauvaise  attitude  du  tronc,  de  la  hanche  et  de 
tout  le  membre  inférieur  se  fixe  et  la  marche  reste 
toujours  défectueuse: 

Il  ne  faut  pas  oublier  que,  en  chirurgie  orthopé¬ 
dique,  le  traitement  comprend  déüx  temps,  de 
même  valeur,  pbüf  aVdiruüréstdtàt  complet  àhàtb- 
mique  et  fonctionnel  :  i'bpérâtibn  et  ies  Sôiiië  post¬ 
opératoires.  Pour  là  luxation  cohgéhiiàié  de  là 
hanche,  on  ne  demande  pas  seulement  au  chirur¬ 
gien  de  faire  une  bonne  réduction  de  cette  luxa¬ 
tion,  mais  on  réclame  de  lui  qu’il  fasse  disparaître 
la  claudication  et  qu’il  rende  au  sujet  la  possi¬ 
bilité  de  marcher  longtemps  et  sans  fatigue.  Il  est 
donc  indispensable,  après  s’être  occupé  de  recons¬ 
tituer  la  hanche,  de  façonner  la  nouvelle  articu¬ 
lation  pour  qu’elle  remplisse  utilement  sa  fonc¬ 
tion. 

Quelles  sont  les  indications  pour  perfectionner 
les  résultats  constatés  à  la  fin  de  la  période  de 
contention,  en  vue  d’obtenir  la  cure  radicale  de 
la  luxation  congénitale  de  la  hanche  ?  Il  faut  ; . 
1°  consolider  l’état  anatomique  établi  par  la  ré¬ 
duction,  le  modifier,  s’il  y  a  lieu,  pour  que  la  con¬ 
tention  soit  définitive  ;  2°  déterminer  la  fonc¬ 
tion  régulière  de  l’articulation  coxo-fémorale  ; 
3°  corriger  l’attitude  défectueuse  du  membre 
opéré,  du  bassin,  de  la  colonne  vertébrale  :  4°  édu¬ 
quer  le  sujet  à  marcher  suivant  le  rythme  normal, 
faire  disparaître  toutes  les  imperfections  de  sa 
démarche. 

I.  Consolidation  ou  modification  de 
l’état  anatomique.  —  Quand  le  fémur  se  trouve 
en  face  de  la  cavité  cotyloïde,  on  doit  nécessaire¬ 
ment  tendre  à  l’y  maintenir  et  il  le  faut  d’autant 
plus  que  la  cavité  est,  à  ce  momentdà,  incom¬ 
plètement  formée.  Une  hanche  luxée  congéni¬ 
talement  peut  revenir  à  la  forme  normale,  au 
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point,  commeje  l’ai  démontré  en  190(3  à  l’Académie 
de  médecine,  de  ne  plus  être  différenciée  d’une 
hanche  primitivement  saine,  tout  au  moins  chez 
les  sujets  jeunes.  Le  temps  nécessaire  à  cette 
restitution  ad  integmm,  après  laquelle  la  reluxa¬ 
tion  n'est  plus  à  redouter,  varie,  suivant  l’âge  des 
opérés,  de  dix-huit  à  vingt-six  mois.  Or,  la  durée 
du  port  des  appareils  de  contention  varie  de  six 
à  huit  mois  ;  on  voit  donc  que,  avant  sa  complète 
formation,  la  hanche  demeure,  pendant  as.sez 
longtemps,  privée  de  soutien,  de  préservatif  contre 
la  reluxation. 

Grâce  au  traitement  postopératoire,  011  peut 
éviter  tout  déplacement  de  la  tête  fémorale  en 
la  dirigeant  vers  la  partie  antérieure  de  la  cavité 
cotyloïde  et  en  développant  l’énergie  des  muscles 
pelvi-trochantériens  qui  constituent,  aveclapartie 


postérieure  de  la  capsule,  une  sangle  protectrice 
qui  empêche  son  glissement  en  arrière. 

Pour  cela,  l’enfant  étant  couché  en  décubitus 
dorsal  sur  un  plan  résistant,  son  bassin  solide¬ 
ment  fixé  par  un  aide  au  niveau  des  épines  ilia¬ 
ques,  la  cuisse  opérée  se  trouvant  en  abduction 
à  angle  droit,  on  place  l’index  et  le  médius  de  la 
main  droite,  s’il  s’agit  d’une  luxation  de  la  hanche 
droite,  sous  le  grand  trochanter  qui  est  repoussé 
de  bas  en  haut,  tandis  que,  avec  la  main  gauche, 
on  détermine,  sur  le  genou,  une  pression  de  haut 
en  bas  (fig.  i).  Il  est  inutile,  dans  ce  cas,  d’agir 
avec  énergie  ;  ü  suffit  d’amener  l’extrémité  fémo¬ 
rale  supérieure  à  soulever,  de  façon  perceptible, 
le  plan  antéro-supérieur  de  la  cuisse,  ce  qui  est 
facile  ;  on  maintient  cette  position  durant  quel¬ 
ques  minutes. 


lyC  développement  des  pelvi-trochantériens 
s’obtient  par  le  massage,  pétrissage  et  tapotement. 
Il  sera  puissamment  aidé  par  les  exercices  i3assifs 
et  actifs  :  le  sujet  couché  sur  le  côté  sain,  on  l’ai¬ 
dera  à  relever,  jusqu’à  la  verticale,  le  membre  in¬ 
férieur  opéré  en  extension,  puis  on  lui  fera  exécuter 
ce  même  mouvement  sans  soutien.  On  l’exercera 
aussi,  étant  couché  dans  le  décubitus  abdominal, 
à  faire  c(3ntracter  ses  fessiers. 

Si  la  tête  fémorale  n’est  pas  en  regard  de  l’ace- 
tabulum,  le  traitement  varie,  naturellement,  sui¬ 
vant  qu’elle  est  en  rétroposition  ou  en  antéposi- 
tion. 

Dans  lepremier  cas,  il  faut  exagérer  la  manœuvre 
décrite  plus  haut  pour  pousser  l’extrémité  fémo¬ 
rale  supérieure  vers  l’avant.  On  utilise  dans  ce  but 
un  rouleau  de  bois  recouvert  de  molleton  et  cuir 


que  l’on  place  obliquement  sous  le  grand  trochan¬ 
ter  à  la  place.des  doigts  ;  on  exagère  alors  la  près-, 
sion  sur, le  genou  du  malade  et,  par  des  pesées 
lentes  et  répétées,  on  arrive  à  faire  reposer  le 
condyle  externe  du  fémur  sur  la  table  (fig.  2). 
Cette  manœuvre  énergique  refoule  la  tête  fémo¬ 
rale  en  avant  ;  on  arrive  à  la  sentir  près  du 
plan  antérieur  de  la  cuisse  et,  après  plusieurs  séan¬ 
ces  de  traitement,  on  l’aperçoit  en  saiUie  sur  cette 
région.  Ce  procédé  demande  une  certaine  pru¬ 
dence  dans  son  application,  car  la  force  déployée 
au  moyen  du  long  bras  de  levier  constitué  par  la 
cuisse  est  très  grande  ;  aussi  ne  faut-il  pas  trop 
insister  dès  les  premières  séances  et  doit-on  régler 
l’effort  de  façon  à  ne  percevoir  la  tête  qu’après 

plusieurs  jours  de  traitement  régulier.  On  emploie, 

au  début  de  ce  traitement,  des  rouleaux  de  faible 
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diamètre  et  on  n’utilis.e  ceux  de  6,  à  7  centimètres 
de  diairrètre  que  plus  tard.  Coinine  il  est  indispen¬ 
sable  de  maintenir  assez  longteinps,  diqque  jour, 
la  tête  fémorale  en  sa  position  corrigée,  on  pourra, 
au  bout  de  quelques  minutes,  remplacer  la  pres¬ 
sion  manuelle  exercée  sur  le  genou  par  une  pres¬ 
sion  obtenue  au  moyen  de  sacs  de  plomb- 
Il  est  une  autre  manœuvre,  moins  dangereuse, 
pour  corriger  la  rétroposition  de  la  tête  fémorale  : 
le  sujet  couché  dans  le  décubitus  abdominal, 
la  cuisse  opérée  fléchie  à  angle  droit,  le  chirur¬ 
gien  appuie  la  face  palniaire  d’une  de  ses  mains 
sur  la  région  trochantérienne,  tandis  qu’il  passe 
l’autre  en  dessous  du  genoii.  Il  détermine  alors. 


Manœuvre  pour  provoquer  raiitéposition  de  la  tête  fémorale 
dans  le  décubitus  abdominal  (fig.  3). 


avec  ses  detrx  mains,  des  mouvements  en  sens  con¬ 
traire,  appuyant  de  haut  en  bas  sur  le  trochanter  et 
de  bas  en  haut  sur  le  genou  (fig.  3).  Quand  la  tête 
fémorale  a  pris  une  position  convenable,  on  met 
sous  le  genou  un  rouleau  de  10  centimètres  de 
diamètre  et  on  détermine  une  forte  pression  sur 
la  région  trochantérienne  (fig.  4),  soit  avec  les 
deux  mains,  soit  avec  des  sacs  de  plomb  de  5  à 
10  kilogrammes,  h’enfant  doit  rester  dans  cette 
attitude  durant  un  quart  d’heure,  trois  fois  par 
jour, 

L’antéposition  de  la  tête  fémorale  est  corrigée 
par  le  procédé  inverse,  ha  cuisse  de  l’enfant 
placée  dans  l’abduction  complète  avec  flexion 
à  angle  aigu  par  rapport  au  tronc,  on  exerce  un 
appui  manuel  sur  la  saillie  fémorale  antérieure  ; 
quand  la  réduction  est  obtenue,  on  remplace  la 
main  par  un  sac  de  plomb  de  5  kilogrammes 
qui  est  laissé  en  place  durant  un  quart  d’heure, 
deux  fois  par  jour, 
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Dans  les  cas  où  l’antéposition  est  très  accentuée, 
on  ne  peut  obtenir  le  .déplacement  vers  l’arrière 
de  l’extrémité  fémorale  supérieure  par  cette 
simple  manœuvre.  Il  faut  placer  sous  le  genou 
un  rouleau  de  bois  capitonné  et  déterminer  une 
pression  bimanuelle  au  niveau  de  la  tête  fémorale; 
cette  pression  peut  être  énergique  d’emblée  (fig.  5). 

De  premier  temps  du  traitement  postopératoire, 
qui  consiste,  comme  on  le  voit,  à  régulariser  la 
situation  anatomique  de  la  tête  fémorale  réduite, 
est  des  plus  importants  et  des  plus  délicats  ;  il 
doit  être  exécuté  par  le  chirurgien  lui-même. 

II.  Détermination  de  la  fonction.  — 


Manœuvre  coniplénientaire  pour  obtenir  une  antéposition 
accentuée  de  la  tête  du  fémur  dans  le  décubitus  abdo- 
•  minai  (fig.  4). 

Dans  les  conditions  les  plus  favorables,  la  hanche 
opérée  peut,  à  la  fin  de  la  période  d’immobilisa¬ 
tion,  exécuter,  dans  le  plan  frontal,  des  mouve¬ 
ments  de  flexion  et  d’extension  ;  les  mouvements 
d’adduction  et  cirçumduction  sont  plus  difficiles. 
Ces  derniers  mouvements  ne  doivent  même  pas 
être  faits  de  suite,  en  raison  du  danger  de  In 
reluxation,  le  rebord  cotylpïdien  supérieur  est 
encore  insuffisant  pour  maintenir  l’appui  de 
la  tête  fémorale,  il  le  sera  jusqu’au  développe¬ 
ment  complet  de  la  cavité  cotyloïde. 

Il  faut  donc  se  contenter,  pour  ass.urpr  la  fonc¬ 
tion  de  la  nouvelle  handie,  de  faire  exécute^, 
dès  le  début  du  traitenieat,  les  seuls  rqoqyeinents 
de  flexion  et  d’extension  dans  le  plan  f  ronfal.  D’arf^r 
plitude  de  ces  mouveipents,  d’aj^ord  liifiitée  à 
l’angle  forrné  par  les  deux  po,sitions  occùpées.  sqç- 
cessivement  per-  la  cnisse  dgns  les  dems:  ap.- 
pareils  de  contention,' augmente  yjte  dans  les 
cas  normaux  et  arrive  à  dépasser  en  h^ut  la. 
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liraite  de  la  flexion  à  angle  droit  et  se  rapproche 
en  bas  de  l’extension  complète.  La  mobilisation 
ainsi  assurée,  activement  et  passivement,  sera 
suffisante  pour  permettre  à  l’enfant  de  com¬ 
mencer  à  marcher. 

La  mobilisation  de  la  hanche  opérée  est  facile 
chez  le  jeune  enfant,  elle  est  beaucoup  plus  dé¬ 
licate  quand  on  rencontre  de  la  raideur  articrdaire, 
ce  qui  arrive  souvent  chez  les  enfants  âgés.  On 
doit  alors  exécuter  les  mouvements  à  la  fois 
avec  lenteur,  prudence  et  énergie,  d'où  la  diffi¬ 
culté,  car  il  faut  se  rappeler  que  tout  mouvement 
brusque  peut  entraîner  une  fracture,  le  fémur 
des  luxés  congénitaux  de  la  hanche  n’ayant  pas 


une  consistance  normale  et  la  faiblesse  de  cette 
partie  du  squelette  étant  augmentée  par  l’immo¬ 
bilisation  prolongée  dans  les  appareils. 

La  difficulté  de  la  mobilisation  est  exagérée  par 
la  résistance  des  sujets  qui  souffrent  et  ont  peur  ; 
si  elle  est  trop  grande,  il  est  bon  de  mobiliser  l’ar¬ 
ticulation,  l’enfant  étant  endormi.  Dès  que  l’on 
aura  obtenu  des  mouvements  étendus  dans  le  sens 
de  la  flexion  et  de  l’extension,  on  pourra  accen¬ 
tuer  la  mobilisation  en  imprimant  au  fémtu  des 
mouvements  de  circumduction  puis  d’adduction. 

Bien  plus  rarement  que  la  raideur  articulaire 
s’observe  la  souplesse  exagérée  de  la  hanche 
opérée,  due  au  relâchement  des  tissus.  Cette  fâ¬ 
cheuse  complication  relève  d’un  mauvais  état 
général.  Dans  ces  cas,  la  tête  fémorale  prend,  avec 
une  facilité  excessive,  les  positions  les  plus  ex¬ 
trêmes  :  la  partie  supérieure  du  fémur  est  en  anté- 
position  marquée;  dès  que  l’on  veut  modifier  cette 
attitude  par  une  légère  pression,  on  détermine 
une  rétroposition.  Il  faut  tendre  à  limiter  les  mou¬ 


vements  de  cette  articulation  et  prévoir  un  trai¬ 
tement  de  longue  durée  :■  le  repos  étendu,  les  mas¬ 
sages,  les  mouvements  actifs  dans  le  décubitus 
dorsal  ou  abdominal,  les  douches,  l’héliothérapie, 
les  toniques  généraux  donnent  de  bons  résultats 
quand  ils  sont  employés  régulièrement  et  d’une 
façon  prolongée.  Il  est  indispensable  de  mettre 
un  corset  prenant  bien  les  hanches  dès  qu’on 
permet  à  l’enfant  de  se  tenir  debout. 

III.  Correction  des  mauvaises  atti¬ 
tudes.  —  Ce  n’est  qu’après  s’être  occupé  de  l’état 
anatomique  de  la  hanche  opérée  et  de  sa  mobili¬ 
sation,  que  l’on  doit  assurer  la  fonction  plus  com¬ 
plète  de  la  nouvelle  articulation  créée  en  position 
debout  et  dans  la  marche. 

Au  sortir  de  l’appareil,  ce  qui  frappe  le  plus  dans 
l’attitude  en  station  verticale  du  luxé  unilatéral, 
c’est  l’allongement  du  membre  inférieur  opéré. 
Déjà,  par  la  modification  de  la  position  anatomique 
de  la  tête  du  fémur  et  la  mobilisation  articulaire, 
cet  allongement  apparent  tendra  à  s’atténuer. 
Pour  compléter  la  correction,  il  faudra  lutter 
contre  l’inflexion  du  bassin  du  côté  de  la  hanche 
opérée.  Quatre  moyens  fournissent  de  bons  résul¬ 
tats  :  la  marche  en  tension  forcée  du  genou  ; 
l’exercice  actif  des  pelvi-trochantériens  du  côté 
sain  ;  le  redressement  avec  les  appareils  d’exercices 
orthopédiques  ;  le  corset  appliqué  en  position 
de  redressement  du  bassin. 

Le  sujet  soutenu  sous  les  bras  par  un  aide,  au 
début,  s’appuyant  plus  tard  sur  des  cannes  hautes, 
doit  marcher  en  posant  franchement  sur  le  sol 
le  pifed  du  membre  opéré  ;  il  fait  alors  un  appui 
marqué  de  tout  le  corps  sur  ce  membre,  le  genou 
en  tension  forcée;  il  n’avance  qu’ensuite  le  membre 
sain  (fig.  6  et  7).  Tout  d’abord,  la  progression 
se  fait  avec  lenteur,  maladresse  et  avec  une  appa¬ 
rence  disgracieuse,  l'enfant  ayant  l’air  de  monter 
une  marche  d’escalier  et  le  haut  du  corps  oscillant 
autour  du  point  fixe  constitué  par  la  hanche  quand 
l’appui  se  fait  exclusivement  sur  le  membre 
allongé.  Les  enfants  s’habituent  vite  à  ce  genre  de 
marche  et,  abandonnant  tout  soutien,  arrivent 
à  se  déplacer  ai.sément.  La  marche  en  tension 
,  forcée  du  genou  a  une  action  efficace  sur 
l’abaissement  unilatéral  du  bassin,  celui-ci  su¬ 
bissant,  à  chaque  pas,  une  poussée  dirigée  de  bas 
en  haut  qui  tend  à  le  ramener  vers  l’horizontale. 

L’utilisation  de  l’action  des  pelvi-trochanté¬ 
riens  du  côté  de  la  hanche  saine  complète  l’effet 
mécanique  de  l’exercice  de  marche.  Le  sujet, 
se  tenant  en  station  verticale  unijambière  sur  le 
membre  sain,  fléchit  à  angle  droit  le  genou  du 
membre  opéré  ;  il  provoque  alors  le  relèvement 
du  côté  abaissé  du  bassin  par  la  seule  action 
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des  pelvi-trochantériens  du  côté  de  la  hanche 
saine. 

Les  appareils  les  plus  simples  sont  suffisants 
pour  aider  au  redressement  du  bassin  ;  on  peut 
utiliser  la  courroie  de  Barwel  et  le  rouleau  de 
Lorenz.  Il  faut  seulement  bien  établir  la  position 
du  sujet  sur  ces  appareils  ;  celui-ci  sera  couché 
dans  le  décubitus  latéral,  le  côté  sain  du  bassin 
reposant,  au  niveau  de  la  zone  trochantérienne, 
sur  le  sommet  du  rouleau  ou  sur  le  milieu  de  la 


Attitude  d’une  malade  opé-  I,a  même  malade  s’cxor(,-aut 
rée  de  luxation  congéni-  à  marcher  en  ten.siou  for- 
tale  delà  hanche  droite  céc  du  genou  droit  (fig.  7). 
ai)rês  l’ablation  de  l’ap]).!- 
reil  de  contention  (11g.  fi). 

courroie.  Le  maintien  de  cette  position  sur  l’un 
ou  l’autre  de  ces  appareils  orthopédiques  sera 
de  quinze  à  vingt  minutes,  deux  fois  par  jour. 

Les  traitements  doivent  être  appliqués  dans 
tous  les  cas  de  luxation  unilatérale  de  la  hanche. 
Je  me  suis  rendu  compte  qu’une  des  causes  qui 
empêchaient,  parfois,  le  retour  du  bassin  dans  son 
aplomb  normal  et  maintenaient  l’exagération  de  la 
lordose  lombaire  était  la  rétraction  des  tendons  du 
couturier  et  du  droit  antérieur.  Cette  rétraction 
ne  peut  disparaître  que  sous  l’influence  soit  du 
myorrhexis,  soit  de  la  ténotomie.  Il  est  préférable 
d’essayer  le  myorrhexis  avant  d’en  venir  à  la 
ténotomie,  car  celle-ci  doit  nécessairement  être 
suivie  d’immobilisation,  la  cuisse  en  adduction 
forcée,  position  favorable  à  la  reluxation,  sur¬ 
tout  à  cette  période  du  traitement  oii  le  rebord 
cotyloïdien  est  loin  d’être  bien  développé.  De 
plus,  l’immobilisation  supplémentaire  dans  un 


appareil  retarde  sensiblement  le  développement 
de  la  fonction  articulaire. 

Les  exercices  sus-indiqués  entraînent,  comme 
autre  conséquence,  le  modelage  et  l’agrandissement 
dans  le  sens  de  la  profondeur  de  la  cavité  cotyloïde 
par  la  surcharge  du  poids  du  corps  en  ce  point 
dans  la  marche  en  extension  forcée  du  genou  ; 
comme  signé  de  l’augmentation  de  profondeur  de 
cette  cavité,  on  note,  parallèlement  au  retour  à 
la  longueur  normale  du  membre,  l’atténuation 
de  la  rotation  externe,  la  tête  fémorale  évoluant 
plus  librement  dans  une  cavité  agrandie. 

Le  redressement  du  bassin  a,  encore,  une  action 
sur  la  scoliose  statique  lombo-sacrée  ou  lombaire 
observée  chez  les  luxés  unilatéraux.  Il  n’est 
même  pas  besoin,  le  plus  souvent,  d’instituer 
un  traitement  complémentaire  pour  ces  déviations 
de  la  colonne  vertébrale  ;  il  suffit  de  mobiliser 
celle-ci  pour  qu’elle  subisse  l’influence  de  la 
correction  de  position  du  bassin. 

IV.  Éducation  de  la  marche.  —  La  tête 
fémorale  en  position  anatomique  normale,  la 
hanche  assouplie,  le  bassin  et  le  rachis  redressés, 
le  membre  inférieur  ramené  à  sa  longueur  réelle, 
on  a  obtenu  une  amélioration  très  importante 
de  l’état  du  sujet  et  l’on  pourrait,  à  la  rigueur, 
considérer  l’enfant  comme  guéri,  puisqu’il  uti¬ 
lise  convenablement  sa  nouvelle  articulation, 
qu’il  marche  avec  aisance  et  sans  boiter. 

Il  persiste,  cependant,  quelques  imperfections 
qu’un  chirurgien  ayant  le  soüci  d’obtenir  un  ré¬ 
sultat  complet  ne  doit  pas  négliger,  car  elles  don¬ 
nent  à  la  démarche  certaines  particularités  dis¬ 
gracieuses  :  la  direction  dés  deux  membres  in¬ 
férieurs  n’est  pas  verticale,  le  membre  opéré  ayant 
une  tendance  à  demeurer  en  abduction  légère 
tandis  que  le  membre  sain  est  nettement  en  adduc¬ 
tion  ;  le  pied  du  côté  opéré  asapointetournéed’une 
façon  exagérée  vers  l’extérieur  et  repose,  dans 
la  marche,  sur  son  bord  externe  ;  les  deux  temps  de 
la  marche  ne  sont  pas  réguliers,  l’appui  étant  plus 
marqué  tantôt  sur  ’la  jambe  saine,  tantôt  sur  la 
jambe  opérée;  enfin,  l’enfant  conserve  la  tendance 
à  porter  le  haut  du  corps  du  côté  autrefois  luxé. 

La  direction  en  légère  abduction  de  la  cuisse 
opérée  ne  peut  nuire  à  l’esthétique  de  la  marche 
et  cette  attitude  présente  des  avantages  au  point  de 
vue  stabilité,  car  eUe  facilite  l’appui  oblique  de  la 
tête  fémorale  contre  le  bassin,  la  démajehe  en  est 
plus  assurée.  Ce  qu’il  faut  corriger,  c’est  l’adduc¬ 
tion  du  membre  sain  ;  on  y  arrive  par  les  exercices 
actifs  de  grand  écart  faits  par  le  sujet  dans  la 
station  verticale  ou  par  des  exercices  passifs  dans 
la  station  horizontale  au  moyen  d’appareils 
de  mécanothérapie. 
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Il  n’y  a  pas  lieu  de  se  préoccuper  de  la  déviation 
en  dehors  de  la  pointe  du  pied,  qui  s’atténue  peu 
à  peu,  à  mesure  que  le  jeu  articulaire  de  la  hanche 
se  développe  et  permet  au  membre  de  reprendre 
de  lui-même  un  certain  degré  de  rotation  interne. 
Pour  remédier  à  l’appui  trop  marqué  du  bord  ex¬ 
terne  du  pied,  il  suffit  de  faire  surélever  la  semelle 
et  le  talon  de  ce  côté,  aumoyen  d’unelanière  decuir. 

La  démarche  arythmique  persiste  chez  tous  les 
opérés  plus  ou  moins  longtemps  ;  rien  n’est  plus 
facile  que  de  la  régulariser,  en  faisant  marcher 
en  cadence  au  commandement.  Quand  l’enfant 
est  arrivé  à  progresser  convenablement  en  paUer, 
on  lui  impose  la  marche  sur  plan  incliné,  puis  sur 
escalier,  enfin  en  palier  avec  obstacles  progressi¬ 
vement  plus  hauts  et  plus  rapprochés. 

Iva  technique  du  traitement  postopératoire  de  la 
luxation  bilatérale  de  la  hanche  est  à  peu  près  la 
même  que  celle  décrite  pour  fa  luxation  unila¬ 
térale.  Ce  traitement  est  moins  compliqué,  puis¬ 
qu’il  n'existe  pas  d’inégaUté  de  niveau  des  côtés 
du  bassin  et,  par  suite,  pas  de  scoliose;  toutefois, 
dans  la  plupart  des  cas,  il  y  a  une  ensellure  plits 
ou  moins  exagérée  qu’il  est  assez  difficile  de  corriger 
chez  les  enfants  âgés. 

Il  faut,  avant  tout,  se  préoccuper  d’assurer  la 
bonne  position  des  têtes  fémorales;  il  est  rare 
que  les  manœuvres  à  exécuter  sur  chacune  des 
hanches  soient  semblables.  Presque  jamais,  en  rai¬ 
son  de  la  différence  de  constitution  anatomique 
des  côtés  du  bassin,  de  la  tête  et  du  col  de  chacun 
des  fémurs,  on  n’obtient,  après  la  réduction  et  le 
port  des  appareils,  le  parallélisme  des  extrémités 
fémorale^  supérieures  et  l’on  a,  d’un  côté,  une 
réduction  normale  et,  de  l’autre,  soit  une  anté- 
position,  soit  une  légère  rétroposition  de  la  tête 
du  fémur. 

I,a  mobiUsation  des  articulations  s’exécute,  au 
début  du  traitement,  pour  chaque  hanche  sépa¬ 
rément.  Quand  chaque  articulation  est  assez  souple, 
il  y  a  avantage  à  mobiliser  passivement  les  deux 
hanches  en  même  temps  ;  sans  cela,  les  enfants 
ne  peuvent  arriver,  plus  tard,  à.mouvoir  les  deux 
cuisses  ensemble  dans  le  même  sens,  l’une  se  re¬ 
levant  tandis  que  l’autre  s’abaisse.  Il  faut  même 
que  le  degré  de  mobilisation  soit  très  étendu  pour 
chaque  hanche  pour  obtenir  les  mouvements  si¬ 
multanés  des  deux  cuisses  d’une  façon  régulière. 

I^a  lordose  qui  persiste  après  réduction  des  luxa¬ 
tions  chez  les  boiteux  des  deux  hanches  est  dite 
«  lordose  haute  »  en  raison  de  sa  grande  courbure, 
elle  est  la  conséquence  de  la  rétraction  du  psoas 
qui  fait  basculer  le  bassin  en  avant  ;  non  traitée, 
elle  s’accentue  avec  l’âge  et  tend  à  décoller  la 


tête  du  fémur  de  son  point  d’appui  par  la  flexion 
et  rotation  externe  qu’elle  lui  imprime  et  qui  se 
surajoutent  au  déplacement  du  bassin.  Chez 


les  sujets  jeunes,  le  redressement  orthopédique  agis¬ 
sant,  à  la  fois,  sur  la  région  abdomino-pelvienne 
et  les  cuisses,  tel  que  je  l’ai  décrit  dans  la  Presse 


forcée  et  extension  (fig.  g). 

médicale  du  2  janvier  1929,  dorme  de  bons 
résultats  ;  il  faudra  y  associer,  en  cas  d’extension 
incomplète  du  psoas,  la  section  de  son  tendon  au 
niveau  du  petit  trochanter. 
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Une  des  particularités  du  traitement  des  luxés 
bilatéraux,  c’est  l’entraînement  au  maintien  dans 
la.  station  verticale.  Dès  que  l’on  met  ces  opérés 
debout,  il  leur  est  impossible  de  s’y  maintenir, 
leurs  pieds  glissent  sur  le  sol  et  leurs  membres 
inférieurs  se  déplacent  dans  le  .sens  de  l’abduc¬ 
tion  exagérée.  On  assurera  le  contact  plus  effi¬ 
cace  avec  le  sol  en  doublant  les  semelles  et  talons 
des  chaussures  avec  une  lamelle  de  caoutchouc, 


tels  que  fracture  et  reluxation,  toujours  à  craindre 
entre  des  mains  inexpérimentées. 

Quand  la  tête  fémorale  aura  été  assujettie  à 
sa  place  normale  et  quand  la  hanche  aura  été 
suffisamment  assouplie  pour  que  l’enfant  puisse 
spontanément  exécuter  des  mouvements  de  la 
cuisse  en^flexion  forcée  et  extension  à  peu  près 
complète  dans  le  plan  frontal  (fig.  9),  ce  trai¬ 
tement  pourra,  sans  danger,,  être  confié  à  la  per- 


et  on  évitera  l’écart  des  cuisses  en  reliant  les 
deux  genoux  avec  des  liens  de  caoutchouc  dont 
la  tension  augmentée  progressivement  aura  pour 
effet  de  ramener,  de  plus  en  plus,  les  membres 
inférieurs  dans  la  verticale  (fig,  8). 

Pour  être  efficace,  le  traitement  postopératoire 
des  luixations  congénitales  de  la  hanche  doit  être, 
dans  sa  première  partie,  exécuté  par  le  chirurgien 
lui-même  qui,  seul,  peut  bien  régulariser  la  situa¬ 
tion  anatomique  de  l’articulation  et  éviter,  au 
cours  des  manœuvres  nécessaires,  les  accidents 


sonne  de  l’entourage  de  l’enfant  susceptible  de 
s’en  occuper,  à  la  condition  que  celle-ci  ait  été  édu¬ 
quée  spécialement  et  que  l’opéré  lui-même  ait 
été  entraîné  à  aider  cette  personne  dans  les  hia- 
nœuvres  à  exécuter  chaque  jour. 

On  comprend  que  la  durée  de  la  première  pé¬ 
riode  du  traitement  postopératoire,  période  médi¬ 
cale,  varie  suivant  l’âge  du  sujet  et  les  conditions 
anatomiques  dé  l’articulation  opérée.  Pour  les 
luxés  unilatéraux,  ce  traitement  du  début,  exé¬ 
cuté  par  le  chirurgien,  dure  :  un  mois  pour  les 
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enfants  de  deux  à  cinq  ans  ;  deux  mois  pour  les 
enfants  de  cinq  à  huit  ans,  et  trois  mois  pour 
les  opérés  plus  âgés.  Pour  les  luxés  bilatéraux, 
sa  durée  varie,  suivant  l’âge  des  sujets,  de  deux  à 
à  trois  mois. 

Quant  à  la  suite  du  traitement,  traitement  fa¬ 
milial,  fait  en  dehors  du  chirurgien,  ses  limites 
sont  déterminées  par  les  résultats  obtenus;  il 
doit  être  continué  jusqu’à  la  guérison  complète 
au] double  point  de  vue  fonctionnel  et  esthétique. 
Pa  durée  de  cette  seconde  période  de  soins  post- 


lînfaiit  de  cinq  ans  onérée  de  luxa- 
r~,  tion  de  la  hanche,  bilatérale,  après 
la  réduction  complète  des  luxa¬ 
tions  et  à  la  fin  de  la  période 
d’immobilisation  dans  les  appa¬ 
reils  (fig.  14).. 

opératoires  dépend  de  deux  facteurs  différant 
beaucoup  suivant  les  sujets,  l’attention  et  l’adresse 
naturelle  ;  elle  dépend  tout  autant  de  la  régularité 
avec  laquelle  les  soins  ont  été  donnés:  Les  opérés 
qui,  systématiquement,  ont  été  traités  durant  une 
demi-heure  chaque  jour,  arrivent  à  marcher  nor¬ 
malement  dans  les  liniites  de  six  mois  à  un 
an  après  l’ablation  de  l'appareil,  pour  les  luxés 
unilatéraux,  et  de  dix  à  vingt  mois  pour  les  luxés 
bilatéraux. 

Quand  l’enfant  marche  parfaitement  et  que  tout 
exercice  régulier  paraît  inutile,  il  est  important 
de  savoir  qu’il  doit  garder  la  tendance  à  remettre 
avec  facilité  et,  pourrait-on  ajouter,  automatique¬ 
ment,  le  membre  opéré  en  abduction  forcée.  C’est 
la  période  du  traitement  personnel.  Un  très  bon 
signe  est  de  constater  que,  sans  y  faire  attention, 
les  enfants  se  placent  pour  jouer  dans  la  position 
de  grand  écart,  de  même  qu’ils  mettent  leur  cuisse 


I,a  même  à  la  fin  du 
traitement  post¬ 
opératoire  (fig. 
15. 


en  cette  attitude  dès  qu’ils  sont  au  lit.  Au  lieu 
de  corriger  cette  tendance  vers  l’abduction,  il 
faut  la  maintenir;  outre  qu’elle  n’a  aucune  in¬ 
fluence  fâcheuse  sur  la  marche  et  l’esthétique,  elle 
consolide  l’articulation  qu’elle  assure  contre  tout 
danger  de  reluxation. 

Il  est  utile  de  bien  faire  ressortir  que  les  luxés 
de  la  hanche  ne  sont  pas  guéris  après  la  réduction 
de  la  luxation  et  à  la  fin  de  la  période  d’immobili¬ 
sation  dans  l’appareil  plâtré.  La  cure  radicale  des 
luxations  coxo-fémorales  congénitales  (fig.  10, 
II,  12,  13,  14,  15)  ne  s’obtient,  sauf  chez  les  en¬ 
fants  très  jeunes,  qu’avec  des  soins  postopératoires 
prolongés,  et  ce  traitement  spécial,  difficile  à  ré¬ 
gler,  comprend  trois  périodes  :  médicale,  fami¬ 
liale,  personnelle. 

Il  faut  persuader  les  parents  que  les  soins  consé¬ 
cutifs  à  l’ablation  de  l’appareil  plâtré  sont  tout 
aussi  nécessaires  et  tout  aussi  importants  que 
l’opérationet  la  contention.  Dans  beaucoup  de  cas, 
les  manœuvres  postopératoires  ont  même  plus 
d’importance  que  l’intervention,  car,  si  celle-ci 
permet  de  remettre  la  tête  fémorale  en  bonne 
place,  il  est  souvent  plus  difficile  de  l’y  maintenir 
et  on  n’y  arrive,  qu’en  utilisant  ces  manœuvres. 

Le  traitement  des  boiteux  de  naissance  est 
long,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  qu’il  a  pour  but 
de  reconstituer  l’anatomie  de  l’articulation  de  la 
hanche,  inexistante  ;  on  comprend  alors  les  diffi¬ 
cultés  à  vaincre  et  les  soins  persévérants  à 
pour  atteindre  un  tel  résultat.  On  est,  du  reste,  lar¬ 
gement  dédommagé  de  ses  efforts  par  la  grande 
proportion  de  guérisons  obtenues. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’èpilepsie  s’accompagne-t-elle  d’une  alca- 
loee  vraie  ? 

h-  Dautrebande  {Arch.  intern.  de  pharmacod.  et  de 
thérapie,  1930,  vol.  XXXVIII.  p.  398-408)  a  repris 
l'étude  de  l'équilibre  acido-basique  chez  7  sujets  atteints 
d’épilepsie  essentielle  :  il  a  trouvé,  comme  Bigwood,  que 
le  pu  du  plasma  du  sang  artériel,  estimé  par  la  méthode 
colorimétrique  de  Cullen,  tendait  vers  l’hyperalcalinité, 
mais  il  n’a  jamais  observé  de  relation  entre  les  varia¬ 
tions  du  pu  ainsi  mesuré  et  l’apparition  des  crises 
convulsives.  Eu  récoltant  l'air  alvéolaire  par  la  méthode 
Haldane-Priestley  (qu’il  juge  plus  précise  que  la  méthode 
de  Fredericia  employée  par  Bigwood),  Dautrebande 
a  toujours  trouvé  un  taux  d'acide  carbonique  alvéolaire 
assez  fortement  augmenté  ;  le  tâux  du  bicarbonate 
sanguin  déterminé  dans  le  sang  artériel  et  dans  le  plasma 
artériel  s'est  toujours  trouvé  exagéré.  Calculant  la  valeur 
du^H  artériel  par  la  formule  d’Hasselbach,  Dautrebande 
a  trouvé  que  cette  valeur  reste  dans  les  limites  absolues 
de  la  moyenne  des  sujets  sains  :  alors  que  les  valeurs 
du  ÿH  Cullen  et  du  p'K  Hasselbach  sont  en  parfaite 
concordance  chez  les  autres  sujets,  Dautrebande  a 
trouvé  constamment  un  décalage  de  0,10  chez  les  épi¬ 
leptiques,  le  pTéL  du  plasma  calculé  par  la  formule  d’Has¬ 
selbach  étant  en  moyenne  de  7,36  alors  que  le  p\i  colo- 
rimétriquc  était  de  7,46. 

Dautrebande  n’a  constaté  également  dans  les  urines 
aucune  modification  en  dehors  des  limites  de  la  nor¬ 
male,  ni  de  l'index  ammoniacal  (qui  diminuerait  en  cas 
d’alcalose),  ni  du  coeflScient  ammoniacal  réduit  d’Has¬ 
selbach  (qui  devrait  également  diminuer  s'il  y  avait 
alcalose)  ;  il  a  noté  tout  au  plus  une  certaine  variabilité 
du  coefficient  d’HasselbaCh  d'un  malade  à  l'autre  et  d’un 
jour  à  l'autre  chez  le  même  malade.  Mais  il  souligne  que 
cette  variabilité  était  inconstante  et  qu'elle  ne  semblait 
nullement  en  rapport  avec  les  crises,  ni  avec  l’adminis¬ 
tration  ou  la  suppression  du  luminal  ou  du  bromure. 

Des  mesures  faites  par  Rossier  et  Mercier  chez  onze 
épileptiques  sur  le  plasma  veineux  recueilli  sans  stase, 
ont  montré  une  augmentation  dix  CO“  manifestement 
au-dessus  de  la  normale,  mais  un  p'K  électrométrique 
absolument  normal  ou  même  tendant  plutôt  vers  l’aci¬ 
dose,  et  ce  indépendamment  des  crises. 

L.  Dautrebande  conclut  de  ses  recherches  que,  malgré 
les  chiffres  de  pK  sanguin  fournis  par  la  méthode  de 
Cullen,  il  n’y  a  pas  d’alcalose  décompeusée  dans  l’éiii- 
lepsie. 

P.-P.  Merkeen. 

Neutralisation  ou  destruction  de  ia  toxine 
diphtérique  par  les  tissus. 

A.  WadsworTh  et  E.-N.  HoppE  {The  Journ.  of  expe- 
riment.  Med.,  juin  1931,  vol.  DHI,  p.  821-826),  ont  vu 
par  le  test  intracutané  chez  le  cobaye  que  la  toxine 
diphtérique  n’est  pas  altérée  en  présence' du  tissu  car¬ 
diaque  (qu’il  s’agisse  de  cœur  fœtal  ou  de  cœur  adulte 
de  cobaye).  Il  ne  semble  pas  que  les  cultures  de  tissu 
soient  lésées  par  la  présence  de  toxine  dipthérique 
diluée  et  elles  peuvent  continuer  à  croître  après  abla¬ 
tion  de  la  toxine.  Mais  le  tissu  musculaire  cardiaque 
d’embryon  de  cobaye  poussant  in  vitro  possède  le 
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pouvoir  de  neutraliser,  fixer  ou  détruire  la  toxine  diph¬ 
térique,  de  telle  sorte  qu'elle  n’est  ultérieurement  plus 
toxique  pour  les  'cobayes  normaux.  Une  telle  neutra¬ 
lisation  est  en  rapport  avec  la  croissance  tissulaire,  et 
cette  propriété  manque  dans  un  tissu  similaire  en  état 
dt».  survie,  mais  non  en  état  de  culture. 

Ainsi,  il  semble  que  les  cellules  vivantes  et  eu  voie 
d’accroissement  des  tissus  neutralisent  ou  détruisent 
des  quantités  limitées  de  toxine  diphtérique  ;  mais  si 
la  quantité  de  toxine  dépasse  une  certaine  limite,  sou 
action  devient  nuisible, 

F, -P.  Merkeen. 

Effets  de  la  décapsulation  rénale  sur  le  fonc¬ 
tionnement  rénal  et  la  régénération  de 
l’épithélium  tubulaire  dans  la  néphrite 
aiguë  due  au  sublimé. 

Haroed  b.  MyERS  et  Warren  C.  HunTer  (Arch. 
intei'H.  de  pharm.  et  de  thérapie,  1930.  vol.  XXXVIII, 
p.  51-56)  se  sont  adressés  au  lapin  comme  animal  d’expé¬ 
rience  parce  que  les  autres  travaux  expérimentaux  sur 
ce  problème  ont  été  exécutés  principalement  sur  cet 
animal,  mais  la  capsule  périrénale  du  lapin  est  un  tissu 
relativement  mince  et  elle  ne  peut  pta  jouer  un  rôle 
prédominant  en  gênant  le  gonflement  du  rein  enflammé 
comme  la  capsule  du  rein  humain. 

Ils  ont  observé  uiie  légère  augmentation  du  poids 
total  des  reins  décapsulés,  mais  dans  les  limites  de 
variation  normale.  Chez  8  animaux  seulement  sur  19, 
le  rein  décapsulé  était  plus  lourd  que  le  rein  non  opéré. 
l,a  capsuloctoinie  unilatérale  dans  l’empoisonnement 
mercuriel  aigu  chez  le  lapin  n’augmenté  pas  la  capacité 
fonetlonttéllo  du  rein  décapsulé,  comme  l’indiquent  : 
la  quattj;ité  d’Urilie  eJtOrétée,  la  réponse  à  la  Caféme  et 
l’excrétion  de  la  phénolsulfoneiffitaléine. 

Da  décapsulation  rénale  ne  diminue  pas  l’étendue 
des  lésions  de  l’épithélium  tubulaire  chez  le  lapin, 
n’augmente  pas  la  circulation  du  parenchyme  rénal, 
n’accroît  pas  la  capacité  fonctionnelle,  ne  hâte  pas  le 
processus  de  régénération.  Ces  expériences  n’apportent 
aucun  argument  en  faveur  de  l’ablation  de  la  capsule 
périrénale  dans  les  états  inflammatoires  aigus,  eu  parti¬ 
culier  dans  ceux  qui  sont  produits  par  le  sublimé. 

F. -P.  Merkeèn. 
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HORMONES  SYNTHÉTIQUES 
ET  LEURS  SUCCÉDANÉS. 
OPOTHÉRAPIE 
SYNTHÉTIQUE 

ADRÉNALINE  ET  SURRÉNALE 
THYROXINE  ET  THYROÏDE  ÏO 


IVI.  TIFFENEAU 

Professetir  de  pharmacologie  à  la  Facullé  de  mcdedue  de  Paris. 

Après  de  longs  siècles  d’un  empirisme  grossier 
et  d’une  pratique  souvent  répugnante»  parfois 
même  dangereuse,  à  laquelle  la  médecine  du 
XIX®  siècle,  avec  son  rationalisme  et  son  bon  sens, 
allait  réussir  à  mettre  fin,  l’opothérapie,  complète¬ 
ment  rénovée  et  pour  ainsi  dire  recréée,  fit,  vers 
la  fin  du  XIX®  siècle,  son  entrée  dans  la  pratique 
médicale,  fondée,  cette  fois,  sur  des  bases  scienti¬ 
fiques  indiscutables,  n’excluant  pas  cependant, 
comme  il  en  est  de  toute  la  thérapeutique,  un 
certain  empirisme  dans  les  applications.  Après 
.presque  un  demi-siècle  d’existence,  l’opothérapie 
a  pleinement  fait  ses  preuves.  Puissamment  aidée 
dans  son  évolution  ainsi  que  dans  l’édification  de 
ses  théories  par  les  progrès  incessants  de  la  chimie 
physiologique  et  de  la  physiopathologie,  elle  a 
fait  des  pas  gigantesques,  et  elle  constitue  aujour¬ 
d’hui  l’un  des  chapitres  les  plus  importants  et  les 
plus  troublants  de  la  thérapeutique. 

A  peine  l’opothérapie  avait-elle  été  introduite 
dans  la  pratique  médicale,  au  déclin  même  du 
XIX®  siècle,  que,  dès  son  aurore,  le  nouveau  siècle, 
avec  la  découverte  et  bientôt  avec  la  synthèse  du 
principe  constituant  actif  de  la  surrénale,  l’adré¬ 
naline,  allait  assister  à  l’entrée  en  scène  de  nou¬ 
veaux  agents  thérapeutiques,  créés  de  toutes 
pièces  par  l’art  du  chimiste,  en  un  mot  à  la  nais¬ 
sance  de  ce  qu’on  pourrait  appeler  Vopothéra-pie 
synthétiquB.  C’est  en  effet  en  1901,  en  l'an  premier 
de  notre  siècle,  que  fut  effectuée  cette  remarquable 
découverte  qu'est,  pour  le  physiologiste  comme 
pour  le  thérapeute,  la  présence  dans  la  glande  sur¬ 
rénale  de  tous  les  vertébrés,  d’un  principe  actif 
cristallisé,  l’adrénaline,  susceptible  de  produire, 
chez  l’homme  et  chez  les  vertébrés,  des  effets  vaso- 
constricteurs  identiques  à  celui  que  produit  la 
glande  elle-même.  Cette  découverte  fut  une  véri¬ 
table  révélation,  non  seulement  par  le  rôle  qui  se 
trouvait  ainsi  imparti  à  une  substance  chimique 
dans  le  mécanisme  humoral  de  certaines  fonctions 
physiologiques,  non  seulement  par  la  nature  même 
et  par  l’activité  de  cette  substance  qui  se  mon¬ 
trait  un  alcaloïde  relativement  simple  et  produisant 

(i)  I,a  deuxième  parüe,  thyroxine  et  thyroïde,  non  insérée 
ici,  paraîtra  dans  un  prochain  numéro. 
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ses  effets  spécifiques  à  des  doses  extrêmement 
faibles,  mais  par  la  constatation  des  moyens  très 
élémentaires  auxquels  recourt  la  nature,  celle-ci 
n’allant  pas  cliercher  dans  des  substances  d’un 
type  entièrement  nouveau  les  effets  spécifiques 
qu’elle  doit  réahser,  mais  créant  ces  substances 
aux  dépens  des  matériaux  qui  se  trouvent  nor¬ 
malement  dans  les, tissus. 

Cette  découverte  fut,  une  qumzaine  d’années 
après,  suivie  de  celle  du  principe  actif  contenu 
dans  la  glande  thyroïde,  la  thyroxine.  Déjà, 
en  1895,  Baumann  avait,  le  premier,  décelé  l’iode 
dans  la  thyroïde  et  croyait  avoir  isolé  un  principe 
pouvant  contenir  jusqu’à  10  p.  100  d’iode,  l’iodo- 
thyrine,  qui  fut  reconnu  plus  tard  être  un  mé¬ 
lange.  D’autre  part,  Oswald  avait  montré  que  l’ex¬ 
traction  saline  de  la  thyroïde  fournit  une  pseudo- 
globuline  iodée  qui  put  être  isolée  en  1899  et  qui 
fut  désignée  sous  le  nom  de  thyréoglobuline  ou 
encore  d’iodothyréoglobuline.  Mais  la  constitution 
de  cette  substance  restait  encore  obscure  par 
suite  de  l’ignorance  oîi  l’on  était  de  la  nature  du 
constituant  spécifique  qu’eUe  renferme.  C’est  à 
ZendaU  que  nous  devons  la  découverte  en  1914 
de  ce  constituant,  découverte  qui  fut  suivie 
quelques  années  plus  tard  de  l’interprétation  par 
Harington  de  sa  véritable  constitution,  puis, 
en  1927,  de  sa  synthèse  et  de  sa  préparation  syn¬ 
thétique  industrielle. 

Dans  l’intervalle,  en  1921,  Banting  et  Best 
étaient  parvenus  à  extraire  du  pancréas  l’hor¬ 
mone  spécifique  de  cette  glande,  et,  en  1925,  Abel 
en  avait  réaUsé  l'isolement  à  l’état  cristallisé, 
^lalheureusement,  ü  s’agit  là  d’ime  substance  de 
nature  protéique,  probablement  d’une  albumose 
dont  le  poids  moléculaire  élevé,  vraisemblable¬ 
ment  supérieur  à  i  ooo,  peut-être  de  6  000,  fait 
présumer  que  sa  constitution  et  sa  S3mthèse 
seront  de  difficiles  problèmes  pour  les  chimistes. 

Tout  récemment  une  nouvelle  hormone,  l’hor¬ 
mone  ovarienne,  a  été  isolée  à  l’état  cristallisé  (2). 
Elle  présente  cette  double  particularité,  d’une 
part,  d’être  un  principe  non  azoté  dont  la  formule 
est  probablement  Ci®H^O®,  d’autre  part,  de  pou¬ 
voir  être  extraite  non  plus  seulement  de  l’ovaire 
lui-même,  où  elle  existe  mélangée  à  d’autres  pro¬ 
duits  qui  la  rendent  plus  difficilement  isolable, 
mais  de  l’urine' des  femmes  enceintes  (3)  d’où 
on  l’isole  plus  aisément  à  l’état  de  pureté. 

(2)  On  a  également  isolé  du  foie  à  l’état  eristallisé  le  prin¬ 
cipe  curatif  de  l’anémie  pernicieuse,  qui  n’est  peut-être  pas 
une  véritable  hormone.  Cette  substance  est  un  dipeptide  de 
l’hydroxyproline  et  de  l’acide  p-hydroxyglutamlque  (Dakin, 
WEST  et  Howe,  Proc.  Soc.  exp.  biol.  med.,  1930,  XX VIII,  2). 

(3)  Butenandt,  Z.physiol.Chem.,  r930,CXCI,  127, T40.— 
Maerian,  Biochem.  J.,  1929,  XXIII,  1090.' 
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Parmi  ces  diverses  hormodes,  toutes  chimique¬ 
ment  définies  et  parfaitement  cristallisées,  deux 
seulement  ont  pu  être  obtenues  par  S3mthèse  et 
préparées  industriellement,  si  bien  que  leur  emploi 
en  thérapeutique  a  pu  être  envisagé.  Pour  l’une 
d'elles,  l’adrénaline,  cet  emploi  s’effectue  sous  la 
forme  même  où  elle  se  trouve  dans  la  glande  qui 
la  sécrète,  c’est-à-dire  à  l’état  d’adrénaline  gauche  ; 
pour  l’autre,  la  thyroxine,  c’est  setdement  sous 
la  forme  de  composé  racémique  qu’on  l’utüise, 
alors  que  dans  la  thyroïde,  ainsi  que  l’a  montré 
récemment  Harington  et  comme  on  pouvait  le 
prévoir,  la  thyroxine  existe  sous  la  forme  .lévo¬ 
gyre,  forme  que  l’on  peut  d’ailleurs  reproduire 
par  la  synthèse,  mais  qui  ne  saurait  être  encore  _ 
préparée  ainsi  industriellement. 

C’est  à  ces  deux  substances  que  nous  allons 
consacrer  cette  leçon,  en  examinant  successive¬ 
ment  pour  chacune  d’elles  les  divers  problèmes 
thérapeutiques  qui  peuvent  se  poser  au  sujet  de 
leur  emploi  comparé  à  celui  des  produits  naturels, 
c’est-à-dire  aux  glandes  correspondantes  ou  à 
leurs  préparations.  Ces  diverses  substances  sont 
envisagées,  avant  tout,  dans  leurs  effets  pharma¬ 
codynamiques  sur  l’homme  et  sur  l’animal,  sans 
exclure  néanmoins  tout  rapprochement  avec  l’ac¬ 
tion  physiologique  normale,  celle-ci  pouvant  ne 
pas  être  absolument  identique  sans  cesser  pour 
cela  de  nous  servir  de  guide  sinon  de  comparai- 

Sans  doute,  par-mi  ces  deux  substances,  l’une 
seulement,  la  thyroxine,  paraît  correspondre,  qua¬ 
litativement  du  moins,  à  l’ensemble  ou  à  la  plus,, 
grande  partie  des  propriétés  de  la  glande  dont  on 
l’extrait,  alors  que  l’autre,  l’adrénaline,  ne  cor¬ 
respond  qu’à,  l’une  des  nombreuses  fonctions, 
encore  insuffisamment  connues  d’ailleurs,  que 
paraît  posséder  la  glande  surrénale.  Cela  ne  cons¬ 
tituait  pas  une  raison  suffisante  pour  Hmiter  notre 
étude  à  la  seule  thyroxine,  d’autant  que  l’histoire 
de  certaines  autres  glandes  nous  apprend  que  l’en¬ 
semble  des  propriétés  pharmacodynamiaues,  sinon 
des  actions  physiologiques,  dues  à  une  glande, 
comme  cela  paraît  être  le  cas  pour  rh5qpo- 
physe  (i),  n’appartient  pas  toujours  à  un  seul  prin¬ 
cipe  défini,  mais  à  plusieurs  substances  distinctes, 
et  si  ■  l’opothérapie  synthétique,  comme  l’opothé¬ 
rapie  naturelle,  se  propose  le  but  idéal  de  réaUser 
la  plus  grande  partie  des  efi'ets  des  glandes  endo¬ 
crines,  elle  n’exclut  nullement  la  réaUsation  exclu¬ 
sive  d’une  partie  ou  même  d’un  seul  de  ces  effets, 

(i)  Tout  récemment  Abel  (/.  Pharm.  cap.  Ther.,  1030, 
XI„  139),  semble  admettre  l’unicité  du  principe  constituant 
du  lobe  postérieur  de  l’hypophyse. 
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ha  surrénale  est  caractérisée^au  point  de  vue 
phjrsiologique  par  le  rôle  important  qu’elle  est 
susceptible  de  jouer  dans  la  régulation  de  la  pres¬ 
sion  sanguine  et  dans  certains  phénomènes  qui 
sont  sous  la  dépendance  du  sympathique.  Sa 
sécrétion  peut  être  provoquée  non  seulement  par 
l’excitation  directe  ou  centrale  des  splanchniques, 
mais  encore  par  des  éxcitations  réflexes  prove¬ 
nant  de  deux  régions  particuHèrement  sensibles 
aux  variations  de  la  pression  artérielle,  la  région 
cardio-aortique  et.  le  sinus  carotidien.  Cette  fonc¬ 
tion  régulatrice  de  la  pression  artérielle  et,  d’une 
façon  générale,  ces  fonctions  sympathomimé- 
tiques  sont  assurées  par  la  présence  dans  la  glande 
d’un  principe  défini,  l’adrénaHne,  qui  fut  isolé, 
en  1901,  par  Aldrich  et  par  Takamine  et  qui,  véhi¬ 
culé  par  le  sang  veineux  surrénal,  passe  dans  la 
circulation  générale.  Nous  nous  bornerons  dans 
cette  étude  à  comparer  les  effets  pharmacodyna¬ 
miques  de  la  glande  à  ceux  qu’on  peut  réaUser  soit 
avec  l’adrénaline  lévogyre  synthétique  ou  natu¬ 
relle,  soit  avec  les  divers  succédanés  synthétiques 
qu’on  a  réahsés  sur  le  modèle  de  l’adrénahne  et 
dont  nous  verrons  s’ils  peuvent,  à  un  titre  quel¬ 
conque,  suppléer  celle-ci  ou  même  la  supplanter. 

I.  —  Composition  de  la  glande  surrénale. 

ha  surrénale  comprend  deux  régions  nettement 
distinctes,  la  médullaire  et  la  corticale.  Dans  l’une 
et  dans  l’autre  se  rencontrent  des  substances  ba¬ 
nales,  communes  à  tous  les  tissus  animaux,  pro¬ 
tides,  glucides  et  lipides,  ces  derniers  représentant 
un  des  principes  constituants  non  spécifiques  les 
plus  importants  de  la  région  corticale.  Toutefois 
cette  région  serait  caractérisée  par  la  présence 
d’une  hormone  spécifique  récemment  décou¬ 
verte  (2)  et  peut-être  aussi  par  la  présence  de 
choHne,  alcaloïde  à  propriétés  excito-parasym- 
pathiques  qu’on  retrouve  dans  de  nombreux 
autres  tissus  et  dont  le  rôle  physiologique  dans  la 
glande  surrénale,  quoique  soutenu  par  divers 
auteurs  (3),  est  loin  d'être  établi,  ha  inédullaire 
est  caractérisée  par  la  présence  d’un  principe 
actif  spécifique,  l’adrénaline,  qui,  comme  nous 
venons  de  le  dire,  fpt  isolé,  en  1901,  par  Aldrich 
et  par  Takamine,  et  auquel  sont  dues  les  proprié¬ 
tés  hypertensives  de  la  glande. 

ha  teneur  de  la  surrénale  en  adrénaline  présente 
des  variations  assez  notables  suivant  les  diverses' 

(2)  SWIXGLE  et  Pfeiffxer,  Science,  1930,  T,,XXI,  321, 

(3)  G.  VI.4LE,  Arch.  ilcil,  biol.,  1930,  I.XXXIII,  130. 
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espèces  animales  et,  pour  chaque  espèce,  suivant 
les  saisons- et  les  conditions  de  vie  ;  elle  oscille, 
pour  les  glandes  desséchées  des  divers  animaux, 
entre  0,50  et  1,50  p.  100.  ha.  plupart  des  pharma¬ 
copées  ont  adopté  pour  la  poudre  de  surrénale 
une  teneur  moyenne  de  i  p.  100  qu'on  peut  main¬ 
tenir  uniforme  par  des  mélanges  appropriés  de 
glandes  de  richesse  différente. 

ha  forme  sous  laquelle  l'adrénaline  existe  dans 
la  surrénale  n’a  pas  encore  été  nettement  précisée. 
On  a  pu  montrer  (i)  par  des  titrages  calorimé¬ 
triques  que  la  teneur  en  adrénaline  de  la  glande 
fraîche  prélevée  au  moment  de  la  mort  de  l’ani¬ 
mal  est  plus  faible  que  lorsque  cette  glande  a  été 
conservée  pendant  quelques  heures.  C’est  seule¬ 
ment  après  vingt-quatre  heures  et  surtout  sous 
l'influence  de  la  dessiccation  que,  ‘d’après  les  réac¬ 
tions  colorimétriques,  la  teneur  maximum  en 
adrénaline  est  atteinte.  1,'adrénaline  serait  donc 
engagée  dans  un  complexe  (2)  dont  eUe  ne  serait 
libérée  qu' après  plusieurs  heures  et  surtout  après 
dessiccation.  Toutefois,  il  semble  probable  que 
dans  le  sang  de  la  veine  surrénale  et  dans  la  circu¬ 
lation  générale  (3),  l’adrénaline  existe  à  l’état  Hbre. 


II.  —  Propriétés  physiques  et  chimiques 
de  l’adrénaline  et  sa  constitution. 

Iv’adrénahne  telle  qu’on  l’extrait  de  la  glande 
ou  qu’on  l’obtient  par  synthèse  est  une  poudre 
blanche  microcristalline  fusible  à  3120.  Elle  est 
extrêmement  peu  soluble  dans  l’eau,  mais,  comme 
tous  les  alcaloïdes,  eUe  se  dissout  dans  les  solu¬ 
tions  acides  ;  son  spectre  d’absorption  est  typique 
ainsi  que  son  pouvoir  rotatoire  lévogyre  qui, 
d’après  G.  Bertrand,  est  de— 530,3.  E’adrénaUne 
est  une  base  secondaire,  de  formule  CW^JSTO®, 
qu’on  peut  considérer  comme  dérivant  d’un  ortho- 
diphénol,  la  pyrocatéchine,  sur  lequel  se  trouve 
greffée,  en  position  para,  une  chaîne  latérale 
CHOH.CH^,NH.CiE.  On  peut  aussi  la  considérer 
comme  dérivant  de  la  tyrosine,  qu’on  envisage 
comme  son  précurseur  possible  dans  l’organisme  ; 
ceUe<i,  après  transfonnation  par  oxydation  en 
oxytyrosine,  puis  en  oxytyramine  par  perte  du 
carboxyle,  subirait  finalement  une  oxydation  du 
GH^  voisin  du  noyau  et  une  méthylation  du  NH^. 

(1)  Mourisüand  et  Xeuliee,  C.  K.  Acad.  Sc.,  1926, 
.Cl,xxxni,  1353.  —  I,EOLiER  et  Gojon,  C.  R.  Soc.  Biol., 
1927,  XCVI.  547. 

(2)  Koehler  et  Eicheeberg,  Journ.  biol.  chem,,  1930, 
qxxxvil,  Proc.  XXXVIII. 

(3)  D’après  ScHLOssMAtiTN  \Arch.  exp.  Palh.,  PJtarm.,  ïÿzy, 
CXXI,  160);  la  teneur  nonnalè  du  sang  serait  dé  i  :  i  billion, 


CH' .  CH<IsrH')CO'H  CH'.  CH'NH'  CHOU.  CH'NHCH' 


OH  OH  OH 

Oxyi.lyrosine  Oxys.tyraminc  Adrénaline 

(par  oxydation  (par  décarboxylation  (par  oxydation  et 
de  la  tyrosine).-  de  l’oxy tyrosine).  niêthyiation  de 

l’oxytyl  amine). 

Comme  on  le  voit,  le  travail  synthétique  de  la 
nature,  s’il  est  bien  celui  que  nous  venons  d’in¬ 
diquer,  est  relativement  simple  puisque,  pour 
produire  cette  substance  si  spécifique  qu’est 
l’adrénaline,  la  nature  recourt  à  la  banale  tyroxine 
qui  se  trouve  si  abondamment  répandue  dans 
tous  les  tissus. 

III.  —  Identité  de  l’adrénaline  synthétique 
et  de  l’adrénaline  naturelle. 

E’adrénaline  naturelle  est,  comme  nous  venons 
de  le  voir,  caractérisée  par  son  pouvoir  rotatoire 
lévogyre.  Comme  il  fallait  s'y  attendre,  l'adréna¬ 
line  synthétique  qui  fut  préparée  pour  la  pre¬ 
mière  fois  par  Stolz,  en  1904,  et,  peu  après, 
par  Dakin,  en  1905,  ne  possédait  pas  de  pouvoir 
rotatoire  ;  c'était  uti  racémique.  Fladier  parvint 
qudques  années  plus  tard,  en  1908,  à  dédoubler 
celle-ci  en  ses  composants  actifs,  et  l'adrénaline 
gauche  ainsi  obtenue  fut  trouvée,  comme  nous 
allons  le  voir,  identique  à  l’adrénaline  naturelle, 
aussi  bien  dans  ses  caractères  physiques  et  dii- 
miques  que  dans  ses  propriétés  physiologiques. 

a.  Identité  dhimique.  —  Cette  identité  ré¬ 
sulte,  non  seulement  de  la^  parfaite  concordance 
des  caractères  généraux  :  point  de  fusion,  solubi¬ 
lité,  réactions  coloréçs,  etc.,  mais  surtout  de  la 
détermination  du  pouvoir  rotatoire  qui,  d’après 
G.  Bertrand,  est  de  —  53®, 3-  Avec  l'adrénaline 
lévogyre  synthétique  bien  purifiée,  ou  a  retrouvé 
des  chiffres  exactement  analogues,  voire  même  un 
peu  plus  élevés  (  —  53°, 5),  chiffres  qui  con¬ 
cordent  avec  ceux  qui  ont  été  obtenus  pour  l’adré¬ 
naline  droite  (  +  53°,5).  Iv’identité  chimique  des 
deux  produits  est  donc  bien  établie  ;  on  conçoit 
d'ailleurs  que  la  concordance  de  leurs  pouvoirs 
rotatoires  dépende  du  degré  de  purification  et 
que  l’une  et  l’autre  adrénalines  soient  susceptibles 
de  contenir  des  impuretés  qui  abaissent  ce  pouvoir 
rotatoiré.  C'est  ainsi  que  l’adrénaline  naturelle,  qui 
a  été  décrite  par  de  nombreux  auteurs  avec  un 
pouvoir  rotatoire  variant  de  —  50^,7  à  —  52°  (au 
lieu  de  —  53®,5),  se  trouve  généralement  dans,  le 
com-metce  avec  un  pouvoir  rotatoire  oscillant 
entre  —  500,5  et  —  520,5,  et  il  en  est  dé  même  de 
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l'adrénaline  lévogyre  synthétique  commerciale  (i). 
Pour  les  deux  produits,  l’obtention  d’échantillons 
atteignant  —  -53°, 5  dépend  donc  du  degré  de 
purification,  et  tout  pouvoir  rotatoire  légèrement 
inférieur  signifie  avant  tout  une  purification 
insuffisante  nécessitant  soit  une  nouvelle  cristal¬ 
lisation,  soit  une  correction  par  le  calcul  lors  de  la 
préparation  des  solutions  officinales. 

b.  Identité  physiologique.  —  Les  premières 
comparaisons  faites  entre  les  adrénalines  natu¬ 
relle  et  synthétique  remontent  à  1905.  Quoique 
effectuées  avec  un  produit  synthétique  encore  im¬ 
pur,  elles  conduisirent  à  la  constatation  de  la 
parfaite  identité  cjualitative  des  deux  alcaloïdes 
non  seulement  en  ce  qui  concerne  l’action  sur  la 
pression  artérielle,  mais  aussi  pour  les  effets  ty¬ 
piques  sur  le  cœur,  sur  la  respiration,  la  pupille, , 
la  glycémie,  etc.  (2). 

L’année  suivante,  puis  de  nouveau  en  1908, 
Biberfeld  (3)  compara  l’adrénaline  naturelle  et  l’a- 
drénaUne  synthétique  aupointdevuedeleurs  effets 
sur  la  pression  artérielle  et  sur  la  pupille,  et  il 
conclut  à  l’identité  quantitative  de  ces  deux  adré¬ 
nalines,  bien  que  celles-ci  fussent,  l’une  lévogyre. 
Vautre  racémique.  C'est  Cushny  (4),  puis  Abder- 
nalden  et  Muller  (5)  qui  montrèrent,  les  premiers, 
que  l’adrénahne  lévogyre  est  près  de  deux  fois 
plus  hypertensive  que  l’adrénaline  dextrogyre.  Ces 
résultats  furent  confirmés,  non  seulementpar  divers 
auteurs  (6)  qui  trouvèrent  des  rapports  d’activité 
.  assez  voisins  (2 : 1,3  ou  1,5  et  1,25,  au  heu  de  2  :  i), 
mais  aussi  et  indirectement  par  ceux  qui  étu¬ 
dièrent  comparativement  l’activité  hypertensive 
des  adrénalines  dextrogyre  et  lévogyre.  Cette 
dernière  s’est  en  eSet  montrée  dans  ses  effets 
hypertenseurs  au  moins  quinze  fois  plus  active  que 
son  isomère  dextrogyre  (7)  ;  il  s’ensuit,  si  l’on 
admet  que  l’un  des  isomères  ne  potentialise  pas 
l’action  de  l’autre,  que  le  rapport  d’activité  des 

{i)Revisla delà Facullad  de  Ciencias  qttimicas,  nuenos-.t-ites, 
1924,  t.  II,  2“  jjartie.  Adrénalines  naturelles  :  Parke  Davis, 
—  52°, 5  ;  Clin,  — •  5i'’,4.  Adrénalines  synthétiques  :  Scurtna- 
line  Rhône  Poulenc,  — ■  53°,5  ;  Schering,  —  53°, 5.  Origine 
inconnue  :  Diaster,  —  500,5. 

(2)  I.oiwi  et  Meyer,  Archiv.  exp.  Path.  Pharm.,  1905, 
LUI,  213, 

(3)  PiBERFELD,  Mcd.  Klin.,  1906,  II,  1177  ;  Z.  physiol, 
Chem.,  1908,  I, VIII,  185. 

(4)  CUSUNY,  Pharm.  Jauni.,  1908,  DXXX,  668  ;  Jauni,  of 
physial.,  1909,  XXXVIII,  259. 

(5)  Abderhalden  et  Muller,  Z.  physiol.  Chem.,  1908, 
DVIII,  185. 

(6)  ScHULTZ,  Hygien.  labor.  Bull.,  n“  55,  1909,  Washing¬ 
ton.  —  Dale,  d’après  Barger  et  Dale,  Jauni,  of  physiol., 
1910,  XPI,  p.  50. 

(7)  Cushny,  J.  physiol.,  1908,  XXXVII,  1930. — Abdbr- 
HALDEN  et  Muller,  Z.  physiol.  CAew.,  1908,  DVIII,  184.— 
Tiffeneau,  C.  R.  Ac.  sc.,  1915,  cLxi,  36.  Ce  rapport  varie 
plus  ou  moins  dans  les  actions  sur  les  autres  appareils. 


25  Juillet  igsi. 

adrénalines  lévogyre  et  racémique  devrait  être 
au  maximum  de  2  :  r,i,  ce  qui  confirme  les  résul¬ 
tats  rapportés  ci-dessus. 

IV.  —  Identité  des  effets  sympathomimé- 

tiques  produits  par  l’adrénaline  et  par  les 

extraits  de  surrénale. 

Dès  que  l’adrénahne  eut  été,  en  1901,  isolée  à 
l’état  de  pureté  par  Takamine,  'V identité  qualita¬ 
tive  des  effets  sympathomimétiques  de  la  glande 
surrénale  et  de  son  constituant  spécifique  l’adré¬ 
naline  fut  parfaitement  étabhe  par  la  plupart  des 
physiologistes  (8)  qui,  dans  ce  but  ou  noq,  étu¬ 
dièrent  l’adrénahne.  On  put  en  effet,  dès  cette 
époque,  reproduire  avec  l’adrénaline  cristallisée 
toutes  les  actions  sympathomimétiques  que,  depuis 
Oliver  et  Schaeffer,  on  savait  provoquer  avec  les 
extraits  de  surrénale  (9).  Les  essais  qui  furent 
effectués  ultérieurement  confirmèrent  cette  par¬ 
faite  identité  qualitative,  aussi  bien  pour  l’adré¬ 
naline  synthétique  que  pour  la  naturelle,  sous 
réserve,  bien  entendu,  que  les  conditiops  expéri¬ 
mentales  fussent  analogues  pour  le  produit  glan¬ 
dulaire  et  pour  l’alcaloïde,  à  savoir,  d'une  part, 
en  ce  qui  concerne  les  actions  sympathomimé- 
tiques  électives,  injection  par  la'  voie  intravei¬ 
neuse,  car  la  voie  stomacale  et  même  la  voie  sous- 
cutanée  sont  peu  favorables  à  une  pénétration 
régulière  et  rapide  :  d’autre  part,  en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  actions  locales,  perfusion  ou  immersion 
d’un  même  tissu  ou  d’un  même  organe,  celui-ci 
étant  soumis  à  un  lavage  suffisant  chaque  fois 
qu’un  produit  nouveau  doit  être  substitué  à"  un 
autre. 

identité  quantitative,  qui  imphque  à  plus  forte 
raison  de  recourir,  comme  il  a  été  dit  ci-dessus, 
à  des  conditions  de  technique  rigoureusement 
identiques,  comporte  un  élément  d’incertitude 
résultant  de  la  difficulté  d’apprécier  la  teneur  de 
la  surrénale  en  principe  actif  sans  recourir  aux 
méthodes  physiologiques  qui  sont  eUes-mêmes 
employées  pour  contrôler  cette  identité.  En  effet, 
les  méthodes  chimiques  d’extraction  de  l’adréna¬ 
line  ne  permettent  pas  de  réahser  un  dôsage 
rigoureux  et  sûr  du  principe  actif.  C’est  seulement 
lorsque  ce  dosage  peut  être  effectué  par  les  mé¬ 
thodes  colorimétriques  qu’ü  devient  possible  de 
comparer  avec  une  approximation  suffisante  les 

(8)  Biedl  et  Wiesel,  Arch.  ges.  Phys.,  1902,  XCI,  434. 
—  Brodie  et  Dixon,  Jauni,  of  physiol.,  1904,  XXX.  — 
13LLiOT,/6îd.,  1905,  XXXII,  401.  — Lawen,  Àrch.  exp.  path. 
Pharm.,  1904,  1,1,  415.  —  Melzer,  Zeits.  Physiol.,  1904, 
XVIII,  317.  , 

(9)  Oliver  et  Schaeffer  (vaso-constriction),  I,ewan- 
DovSKi  (mydriase),  F.  Blüm  (glycosurie),  ete. 
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effets  physiologiques  de  l’adrénaline  pure  avec 
ceux  de  la  surrénale  d’après  le  taux  de  l’adréna¬ 
line  que  celle-ci  paraît  contenir.  Bien  que  les 
deux  méthodes,  la  colorimétrique  comme  la  phy¬ 
siologique,  comportent  uue  marge  d’erreur  pou¬ 
vant  aller  jusqu’à  15  p.  100,  les  résultats  qui  ont 
été  obtenus  dans  cette  voie  confirment  la  parfaite 
identité  de  l’action  sympathomimétique  produite 
par  une  quantité  déterminée  d’adrénaline  et  par 
la  quantité  correspondante  de  glande,  d’après  sa 
teneur  en  alcaloïde  telle  que  les  méthodes  colori- 
métriques  permettent  de  la  déterminer  (i).  Il 
s’ensuit  qu’il  n’existe  pas  en  proportion  notable, 
dans  la  surrénale,  d’autre  principe  sympathomi¬ 
métique  que  l’adrénaline  et  que  celle-ci  peut  donc 
se  substituer  à  la  glande  dans  toutes  les  médica¬ 
tions  comportant  une  excitation  du  sympathique. 

Il  semble  même  que  les  solutés  d’adrénaline, 
lorsqu’ils  ont  été  amenés  à  un  pTL  convenable, 
soient  plus  stables  que  les  solutés  injectables  de 
surrénale  dont  l’adrénaline  tend  à  s’altérer  en  pré¬ 
sence  des  autres  constituants  glandulaires  passés 
en  solution. 

Ainsi,  pour  des  doses  équivalentes  en  adrénaline, 
il  y  a  identité  qualitative  et  quantitative  entre 
la  surrénale  et  l’adrénaline  lévogyre  synthétique. 
Celle-ci  peut  toutefois  présenter  l’avantage  d’un 
dosage  plus  rigoureux  et  plus  sûr,  ainsi  que  d’une 
stabilité  plus  parfaite  de  ses  solutions.  Nous 
n’aurons  pas  à  faire  état  ici  des  résultats  cUniques, 
car,  se  basant  sur  les  essais  physiologiques  favo¬ 
rables,  les  cliniciens  s’empressèrent  dès  sa  décou¬ 
verte  d’adopter  l’adrénaline  et  parvinrent  rapi¬ 
dement  à  étendre  considérablement  le  champ  de 
ses  applications. 

Nous  allons  voir  que  les  méthodes  synthétiques 
ont  également  permis  d’accroître  le  nombre  des 
substances  sympathomimétiques,  notamment  de 
celles  susceptibles  d’exercer  leurs  effets  par  la 
voie  buccale,  ce  que  ne  font  ni  la  surrénale  ni 
l’adrénahne. 

V.  — ’  La  synthèse  peut-eiie  conduire  à  de 

nouveaux  produits  supérieurs  à  i’adréna- 

iine,  soit  par  leur  activité  propre,  soit  par 

les  modalités  de  leur  action? 

Iv’emploi  des  méthodes  synthétiques  pour  la 
réalisation  de  substances  plus  ou  moins  analogues 
à  l’adrénaline  a  conduit  à  l’obtention  d’un 
nombre  considérable  de  dérivés  aminés  dans  les¬ 
quels  on  a  réussi  tantôt  à  allonger  la  chaîne  ' 
carbonée,  tantôt  à  supprimer  l'une  après  l'autre 

(1)  KOJIma  et  Saito,  Tohoku  Journ.  exp.  med.,  I9?S,  X 
528,  546. 


les  principales  fonctions,  mais  en  en  modifiant 
plus  ou  moins  profondément  la  nature  ou  en  en 
faisant  varier  la  position. 

lo  Nature  des  actions  sympathomimétiques 
des  bases  aminées  adrénaliniques.  —  Les 
nombreuses  et  très  diverses  substances  obtenues 
synthétiquement  ont  été  étudiées  au  point  de  vue 
pharmacodynamique,  non  seulement  dans  le  but 
de  comparer  l’intensité  de  leurs  effets,  mais  aussi 
pour  en  préciser  la  nature  et  plus  spécialement 
pour  déterminer  si  toutes  possèdent  bien  une 
action  sympathomimétique  véritable  et  exclu¬ 
sive,  celle-ci  étant  caractérisée  par  un  ensemble  de 
propriétés  typiques  ;  action  hypertensive,  my- 
driase,  inhibition  des  contractions  utérines,  etc. 
Comme  l'ont  fait  remarquer,  dès  1910,  Barger  et 
Dale,  un  certain  nombre  de  substances  possèdent 
des  propriétés  hypertensives  sans  être  de  véri 
tables  excito-sympathiques.  C’est  ainsi  que  la 
pyrocatéclüne,  dont  le  noyau  ortho-diphénolique 
forme  le  support  fondamental  de  l’adrénaline  et 
dont  les  deux  fonctions  phénols  interviennent 
pour  renforcer  d’une  manière  considérable  le 
pouvoir  vaso-constricteur  de  la  base  plus  simple 
qu’est  la  phényléthanolméthylamine  CH^.CHOH. 
CH-NHCH®,  exerce  bien,  comme  l’avait  signalé 
Dakin  dès  1905  (2),  une  action  hypertensh-e 
manifeste  ;  mai.s,  d’après  Barger  et  Dale  (3),  celle- 
ci  n’est  en  aucune  façon  sympathomimétique 
comme  celle  de  l’adrénaline  ;  elle  serait  exclusive¬ 
ment  musculotrope  et  s’exercerait  surtout  sur  les' 
fibres  vasculaires, 

Entre  ces  deux  types  extrêmes,  l’un  exclusive¬ 
ment  sympatlricotrope  (t^qDe  adrénaline),  l’autre 
musculotrope  (type  pyrocatéchine),  il  existe  un 
grand  nombre  d’amines  dont  la  structure  va,  en 
se  compliquant,  depuisla  simple  phénjdéthylamine 
CorscH^CH^NH®  jusqu’à  l’adrénaline  à  chaîne 
latérale  plus  étendue,  et  dont  les  propriétés  phar¬ 
macodynamiques  semblent  être  à  la  fois  sympathi- 
cotropes  et  musculotropes  avec  prépondérance, 
siüvant  le  cas,  de  l’une  ou  de  l’autre  propriété. 
L’un  des  caractères  sur  lesquels  on  peut  se  fonder 
pour  reconnaître  cette  prépondérance  consiste 
dans  l’inversion  -des  effets  hypertenseurs  qu'on 
observe  sur  l’animal  dont  les  vaso-constricteurs 
ont  été  paralysés  par  les  alcaloïdes  de  l’ergot  ou 
par  la  yohimbine  (4)  ;  on  constate  en  effet  que, 
chez  certaines  amines  se  rapprochant  plus  ou 

(2)  Dakin,  Ptoc.  Roy.  Soc.,  1905,  LXXVI,  498, 

(3)  Barger  et  Dale  Journ.  of  physiology,  1910,  XI<I,  19. 

(4)  Des  phénomènes  analogues  s’observent  par  perfusion 
des  vaisseaux,  sinon  avec  inversion  des  effets  après  ergotaiiilue, 
du  moins  avec  suppression  des  effets  vaso-constricteurs. 
BUN  ICHi,  Arch.  exp.  Path.  Pharin.,  1930,  CLIII,  161. 

30.3  *** 
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moins  de  l’adrénaline,  cette  inversion  n’a  pas 
lieu  ;  la  persistance  des  effets  hypertenseurs  après 
ergot  ou  yoHmbine  serait  dans  ce  cas  la  preuve 
d’une  action  musculotrope.  • 

Il  est  vrai  que  Barger  et  Dale,  qui  ont  découvert 
ces  deux  phénomènes  (inversion  pour  l’adrénaliiie 
et  l’adrénalone,  et  non-inversion  pour  la  noradré- 
naline  et  la  noradrénalone),  les  ont  attribués  à  la 
participation  variable  des  phénomènes  inhibiteurs 
et  moteurs  dans  l’action  des  bases  adrénaliniques 
«sur  les  vaisseaux,  les  premiers  étant  prépondérants 
dans  l’action  de  l’adrénaline  alors  que  les  phéno¬ 
mènes  moteurs  l’emporteraient  dans  l’action  de 
la  noradrénaline.  On  peut  d’ailleurs  supposer  que 
les  deux  ordres  de  propriétés,  les  sympathico- 
tropes  (inhibitrices  et  motrices)  et  les  musculo- 
tropes,  puissent  intervenir  simultanément  et 
rendre  ainsi  le  problème  plus  complexe  encore. 
Quoi  qu’il  en  soit,  ces  deux  phénomènes  permet¬ 
traient  de  rendre  compte  tout  à  la  fois  des  diffé¬ 
rences  que  présentent  deux  bases  voisines  comme 
l’adrénaUne  et  la  noradrénaline,  d’une  part,  au 
point  de  vue  dè  l’inversion  par  l’ergotoxine, 
d’autre  part,  au  point  de  vue  de  l’intensité  de  l’ac¬ 
tion  hypertensive  qui  est  nettement  plus  marquée 
pour  ceUe-ci  ;  ces  différences  s’expliqueraient 
par  la  dualité  des  effets  de  la  noradrénaline  alors 
que  r  adrénaline  serait  exclusivement  sympathi- 
cotrope. 

Une  autre  propriété  qui  différencie  les  diverses 
bases  aminées  sympathomimétiques  concerne 
l’affaiblissement  plus  ou  moins  marqué  de  leurs 
effets  hypertenseurs  après  des  injections  répétées. 
Il  semble,  en  effet,  que  dans  ces  conditions  l’ac¬ 
tion  hypertensive  de  l'adrénaline  ne  s’affaiblisse 
que  relativement  peu  et  peut-être  seulement  dans 
la  mesure  où  la  réserve  alcaline  se  trouve  dimi¬ 
nuée  (i),  tandis  que  celle  de  la  noradrénaline, 
comme  l’ont  montré  Barger  et  Dale,  s’affaiblit 
très  rapidement  avec  le  nombre  des  injections  (2). 
Etant  donnée  l’opposition  très  remarquable  que 
présentent,  d’une  part,  l’adrénaline  et  l’adréna- 
lone,  bases  méthylaminées  dont  les  effets  hyper¬ 
tenseurs  restent  relativement  constants  et  sont 
inversés  par  l’ergotoxine,  d’autre  part,  la  nora- 

(1)  On  sait  que  l’adrénaline  provoque  une  diminution  de 
la  réserve  alcaline  (Élias  et  Sammartino,  Bioch.  Zeüs.,  1921, 
CXVII,  10;  CORlet  Buchwald,  Am.  Journ.  Physiol.,  1930, 
XCV,  71,  et  que  l’action  hypertensive  de  l’adrénaline  s’affaiblit 
quand  la  réserve  alcaline  diminue  (Handovsky,  etc.,  Arch. 
exp.  Palh.,Pharm.,  1924,  CIV,  15;  TiFrENEAü,  Jeanne  T.évy 
et  Broun,  Arch.  int.  pharmac.  thcr.,  1930,  XXXVIII,  488). 

(2)  Cette  propriété,  qui  se  retrouve  dans  de  nombreuses 
autres  bases,  pourrait  être  attribuée  à  des  effets  dépresseurs 
cardiaques  dont  l’intensité  croissante  après  des  injections 
successives  s’expliquerait  par  une  fixation  plus  durable  sur 
la  fibre  cardiaque. 
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drénahne  et  la  noradrénalone,  bases  primaires 
aminées,  dont  les  effets  s’affaiblissent  par  des  in¬ 
jections  répétées  et  ne  sont  pas  inversés  par  l’er- 
gotoxine,  Barger  et  Dale  ont  tenté  d’établir  une 
distinction  entre  les  bases  diphénoliques  aminées 
et  méthylaminées. 

Il  n’est  pas  impossible  que,  dans  certains  cas, 
cette  distinction  soit  justifiée  ;  mais  il  est  probable 
que  d’autres  facteurs  constitutionnels  inter¬ 
viennent  pour  conditionner  ces  différences,  car 
diverses  bases  méthylaminées  comme  l’éphédrine, 
le  sympatol,  etc.,  présentent  les  mêmes  particu¬ 
larités  d’aff'aiblissement  des  effets  hypertenseurs 
et  de  non-inversion  qui  caractérisent  les  dérivés 
simplement  aminés  de  la  série  adrénalinique.  Au 
surplus,  ce  caractère  de  non-inversion  n’est  pas, 
par  lui-même,  absolument  caractéristique,  puisque 
l’action  hypertensive  de  l’éphédrine,  de  la  tyra- 
mine  et  du  phénylaminoéthanol  est  généralement 
diminuée  après  ergotamine  et  que  leur-s  propriétés 
vaso-constrictives,  sans  être  inversées,  sont  sup¬ 
primées  par  les  alcaloïdes  de  l’ergot  (Bun  Ichi, 
loc.  cü.). 

D’une  façon  générale,  en  ce  qui  concerne  les 
rapports  entre  la  constitution  chimique  et  l’ac¬ 
tion  sympathomimétique,  on  ne  peut  que  cons¬ 
tater  que,  de  toutes  les  bases  étudiées,  c’est  l’adré¬ 
naline  qui  possède  la  structure  chimique  la  plus 
parfaite  au  point  de  vue  de  l’action  sympathomi¬ 
métique.  A  cet  égard,  il  n’y  a  rien  à  changer  à 
l’une  des  conclusions  formulées  par  Barger  et 
Dale  en  1910,  à  savoir  que  toute  structure  s’éloi- 
griant  de  celle  de  l’adrénaline  diminue  à  la  fois 
l’intensité  et  la  spécificité  des  effets  sympathomi¬ 
métiques.  C’est  ainsi  que  la  suppression  d’un  ou 
de  deux  oxhydryles  phénoliques  ou  même  leur 
déplacement  vers  d’autres  positions,  par  exemple 
en  2.4.  au  lieu  de  3.4.,  la  suppression  de  la  fonc¬ 
tion  alcool,  l’allongement  ou  le  raccourcissement 
de  la  chaîne  latérale,  toutes  ces  modifications 
dans  la  formule  type  de  l’adrénaUpe  entraînent 
tme  diminution  considérable  et  parfois  même  la 
suppression  des  propriétés  sympathomimétiques, 
en  même  temps  qu’apparaissent  de  nouvelles 
propriétés  physiologiques  ou  même  de  nouveaux 
caractères  physiques  et  chimiques  qui,  dans  cer¬ 
tains  cas,  peuvent  d’ailleurs  être  favorables  aux 
applications  thérapeutiques. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  considérations  dont 
l’importance  théorique  n’a  pas  besoin  d’être  sou- 
Ugnée,  il  convient  maintenant  d’envisager  ici 
leur  intérêt  au  point  de  vue  thérapeutique,  sinon 
dans  les  médications  opothérapiques  de  suppléance 
surrénalienne,  du  moins  dans  les  médications 
multiples  dont  l’adrénaline  a  été  l’objet. 
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2“  Avantages  thérapeutiques  des  succéda¬ 
nés  de  l’adrénaline.  — •  Au  point  de  vue  thé¬ 
rapeutique,  la  comparaison  des  diverses  bases 
aminées  construites  sur  le  modèle  plus  ou  moins 
exact  de  l’adrénaline  ne  doit  pas  être  limitée  aux 
différences  signalées  ci-dessus  quant  à  l’intensité 
et  à  la  nature  des  effets  sympathiques.  On  a  de 
plus  en  plus  tendance  à  faire  une  certaine  discri¬ 
mination  entre  ces  divers  effets  et  à  choisir  parmi 
les  bases  aminées  que  nous  offre  la  synthèse,  celles 
qui  sont  susceptibles,  soit  de  provoquer  exclusive¬ 
ment,  soit  de  renforcer  en  intensité  ou  en  durée, 
tel  ou  tel  effet  utile,  qu’il  soit  sympathomimétique 
ou  non,  à  l’exclusion  de  tels  autres  moins  favo¬ 
rables.  C’est  ainsi  que  l’adréiialone  présenterait 
sur  l’adrénaline  l’avantage  d’une  action  vaso- 
constrictive  plusprolongée  etquele  sympatol  joui¬ 
rait  d’une  action  toni-cardiaque  empêchant  la  dila¬ 
tation  de  l’oreillette  gauche  produite  par  l’hyirer- 
tension  adrénalinique. 

Un  autre  point  de  vue  a  été  envisagé  depuis 
quelques  années  dans  l’étude  des  bases  sympa- 
thomimétiques  ;  il  concerne  l’aptitude  de  ces  bases 
à  pénétrer  facilement  dans  l’organisme  par  les 
voies  d’absorption  usuelles  (buccale  et  rectale). 
On  sait  que,  par  ces  voies,  l’adrénaline  ne  peut 
exercer  certains  de  ses  effets  sympathomimé- 
tiques  les  plus  typiques  (hypertension,  relâche¬ 
ment  des  muscles  bronchiques)  ;  il  semble  bien 
que  cette  particularité  doive  être  attribuée  d’üne 
part  à  la  faible  résorption  de  cette  base  par  la 
muqueuse  digestive,  conséquence  probable  de  son 
action  v.aso-constrictive  locale,  d’autre  part,  à  une 
destruction  plus  ou  moins  marquée  dans  le  foie, 
résultant  elle-même  de  la  grande  altérabilité 
chimique  que  confèrent  à  l’adrénaline  ses  oxhy- 
dryles  phénoliques.  On  doit  donc  pouvoir,  avec 
des  substances  moins  fortement  vaso-constrictives 
et  ne  possédant  plus  qu’un  seul  ou  même  aucun 
oxhydryle  phénolique,  obtenir  des  substances 
suffisamment  actives  par  les  voies  digestives. 
C’est  ce  qu’a  bien  montré  l’étude  de  l’éphédrine 
et  de  toutes  les  substances  non  phénoliques  ou 
monophénoHques  qui  ont  été  construites  sur  le 
type  de  cet  alcaloïde. 

Dans  les  lignes  qui  vont  sidvre,  nous  passerons 
en  revue  quelques-unes  des  substances  les  plus 
typiques  en  les  examinant  par  ordre  de  simphfica- 
tion  progressive. 

a.  Série  adrénalinique  :  dérivés  pyrocaté- 
chiques  ou  diphénoliques  3.4.  — Cette  série,  qui 
est  caractérisée  par  la  présence  de  deux  fonctions 
phénols  en  position  3.4,  comprend  non  seulement 
des  amino-alcools  se  rapprochant  de  l’adrénaline 
par  l’intensité  de  leurs  effets,  mais  aussi  des  amino- 


cétones  et  des  amines  simples  s’en  distinguant  par 
un  pouvoir  vaso-constricteur  plus  de  loo  fois  infé¬ 
rieur.  Parmi  ces  bases,  V adrénalone  ou  str3qffinone 
et  son  homologue  l’homorénone,  qui  toutes  deux 
ont  été  pro^josées  en  thérapeutique,  sont  de  loo  à 
200  fois  moins  hypertensives  que  l’adrénaline, 
mais  leur  action  est  plus  durable  ;  toutefois  celle-ci 
nécessite,  comme  celle  de  l’adrénaline,  l’introduc¬ 
tion  par  les  voies  parentérales.  Quant  à  l’épinine 
(HO)-^  C“H3CPI-.CH2NH.CH3  dont  on  a  également 
préconisé  l’emploi  en  thérapeutique  et  dont 
Buck  (r)  a  réalisé  récemment  une  nouvelle  sj-n- 
thèse,  son  action  est  beaucoup  plus  faible  encore. 

Be  seul  dérivé  de  cette  série  dont  l’action  hjqoer- 
tensive  soit  très  marquée  est  la  noradrénaline, 
qui  n’a  été  jusqir’ici  préparée  et  étudiée  qu’à  l’état 
de  racémique  ;  Schultz  puis  Barger  et  Dale  ont 
montré  que  l’action  hjqrertensive  de  ce  racémique 
est  très  nettement  supérieure  à  celle  de  l’adréna¬ 
line  racémique  (1,5  :  i),  ce  qui  fait  supposer  un 
rapport  analogue  entre  la  1.  noradrénaline  et  la 
1.  adrénaline  (2).  'Poutefois  la  non-inversion  des 
effets  de  la  noradrénaline  après  ergotoxine  ou 
après  jmhimbine,  ou  encore  leur  affaiblissement 
très  notable  après  des  injections  répétées  per¬ 
mettent  de  supposer  que  la  noradrénaline  n’est 
pas  un  sympathomimétique  pur  comme  l’adréna¬ 
line  et  que  son  action  est  mixte. 

Si  nous  envisageons  le  problème  au  point  de  vue 
du  rôle  de  la  nature  dans  la  création  de  l’adréna¬ 
line,  nous  pouvons  sans  doute  reconnaître  que 
celle-ci  n’a  pas  rigoureusement  produit  le  dérivé 
hypertenseur  le  plus  actif,  qui  semble  être  la 
noradrénaline.  Mais  on  peut  également  soutenir 
qu’elle  a  réaUsé  dans  l’adrénaline,  non  seulement, 
comme  nous  l’avons  formulé  il  y  a  quelques  années 
{loc.  cit.),  le  type  d’ûne  série  qui  est  de  beaucoup 
la  plus  efficace,  mais  encore  et  quelle  qu’en  soit 
la  cause,  adaptation  ou  hasard,  le  dérivé  qui 'se 
trouve  être  le  plus  authentiquement  sympatho¬ 
mimétique. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  il  ne  semble  pas 
qu’il  y  ait  un  intérêt  quelconque  à  substituer  à 
l’adrénaline  ses  isomères  ou  homologues  comme  la 
noradrénaline  ou  la  méthylnoradrénaline  (diox}'- 
noréphédrine)  ou  même  comme  la  dioxyéphédrine 
dont  l’introduction  en  thérapeutique  n’a  d’ailleurs 
jamais  été  proposée  jusqu’ici. 

b.  Série  tyraniinique  :  dérivés  monophéno¬ 
liques  en  position  para.  —  Comme  la  précédente, 
cette  série  comprend  non  seulement  des  amino- 

(i)  Buck,  Journ.Am.  ch;  Soc., .1930,  1,11,  4119. 

{2)  Une  erreur  matérielle  qui  ne  cliauge  pas  nos  conelu- 
sions  nous  a  fait  fixer  ce  rapport  à  2  :  i  au  lieu  de  1,5  ;  i 
{Paris  médical,  1920,  X,  386;  Ann.  de  physiol.,ig2g,V,  571). 
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alcools  du  type  de  l’adrénaline,  mais  aussi  des  ami- 
nocétones  et  des  amines  simples  dont  le  représentant 
le  plus  typique  est  la  tyramine  HOC“H^.CH2.CH^. 
NH^.  Un  grand  nombre  de  ces  dérivés  ont  été 
initialement  étudiés  par  Barger  et  Dale.  Beur  étude 
a  été  reprise  dans  ces  dernières  années  à  la  suite 
des  travaux  sur  l’éphédrine,  base  dont  la  structure 
chimique  est  analogue  à  celle  de  l’adrénaline, 
mais  qui  ne  possède  pas  d’oxhydryle  phénolique. 

Cette  étude  a  montré  que  les  bases  tyrami- 
niques,  cpt’elles  soient  simples  ou  douées  d’une 
fonction  cétone  (i)  ou  alcool,  présentent  toutes 
des  propriétés  sympathomimétiques  typiques  : 
action  vaso-constrictive,  effets  hypertenseurs  et 
antispasmodiques  bronchiques,  etc.  Comparati¬ 
vement  aux  dérivés  diphénoliques  correspon¬ 
dants,  l’intensité  de  ces  divers  effets  est  considéra¬ 
blement  plus  faible  ;  c’est  ainsi  que  parmi  ceux 
possédant  une  fonction  alcool  et  qui  sont  les  plus 
actifs,  le  sympatol,  dans  sa  forme  lévogyre,  est 
100  fois  moins  hypertenseur  que  l’adrénaline  ; 
quant  à  ceux  qui  possèdent  une  fonction  aminée 
simple  et  qui  sont  les  moins  actifs,  comme  la  ty¬ 
ramine,  ils  sont  jusqu’à  800  et  i  000  fois  moins 
hypertenseurs  ou  vaso-constricteurs  que  l’adréna- 
.  line.  U’influence  exercée  par  le  second  oxhydryle 
est  nulle  pour  les  dérivés  aminés  simples  (Kus- 
chinsky)  (2)  etpeumarquéepour  les  dérivés  amino- 
alcools  (3).  Pour  ces  derniers,  la  position  de  l’oxhy- 
dryle  phénolique  en  niéta  est  aussi  favorable,  sinon 
plus,  que  la  position  en  para  ;  en  effet,  d’après 
Kuschinsky  {loc.  cit.,  p.  306),  l’isomère  du  sympa¬ 
tol  avec  l’oxhydryle  phénolique  en  méta  est, 
quoique  racémique,  4  à  5  fois  plus  hypertenseur 
que  le  sympatol  lévogyre. 

Au  point  de  vue  qualitatif,  les  diverses  bases 
qui  ont  été  étudiées  dans  cette  série  présentent 
certaines  différences  qui  ne  semblent  pas  pouvoir 
être  rattachées  à  leur  constitution  chimique. 
Les  effets  hypertenseurs  de  certaines  d’entre  elles, 
notamment  la  para-oxyéphédrine  (4),  sont  inversés 
par  l’ergotamine  ou  la  yohimbine,  alors  qu’üs  ne 
le  sont  pas  pour  d’autres  comme  le  sympatol  dont 
les  effets  sont  cependant  diminués  après  ces  alca¬ 
loïdes  (5).  Quant  aux  effets  vaso-constricteurs  de 

(i)  I,e  ijroduit  cd-toniqiic  correspoudaut  au  symi)atol 
HOC*H*CO.CH*.NHCH*  agit  tantôt  '  comme  radrénaliiic 
(mydriase,  glycémie),  tantôt  différemment  (action  hypoten- 
sive);  ses  effets  varient  parfois  en  sens  contraire  suivant  la 
dose;  EhrismAnn  et  Mai-opf,  Arch.  exp,  Path.,  Pharm., 1028, 
CXXXVI,  172. 

(a)  Kuschinsky,  Ibid.,  1930,  CIyVI,  p.  290. 

(3)  BüN  ICHi,  Ibid.,  1930,  CLIII,  161. 

(4)  Raymond  Hamet,  C.  R.  ffcad.  sc.,  1931,  CXCII,  450. 

(3)  1,ASCH,  Arch.  exp.  Pathol.,  Phàrm.,  1927,  CXXIV,  231. 

—  O.  Khrismann  et  Malopp,  Ibid.,  1928,  CXXXVI,  p.  172  . 

—  M.’-b-  Tainter  et  M.-A.  SEiDE4FEtD,  Joum.  of  Phartna- 
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ces  bases,  ils  sont  vraisemblablement  supprimés 
par  l’ergotamine  comme  le  sont  ceux  de  la  plus 
simple  d’entre  elles,  la  tyramine  (6). 

B’étude  de  l’action  hypertensive  avant  et  après 
cocaïnisation  de  l’animal  a  fourni  parfois  des 
résultats  contradictoires,  notamment  avec  le 
sympatol  qui  a  été  examiné  tantôt  sous  sa  forme 
racémique,  tantôt  sous  sa  forme  lévogyre  ;  néan¬ 
moins  il  semble  bien,  comme  l’a  prouvé  Raymond 
Hamet  [loc.  cit.),  que  la  nature  des  effets  produits 
après  cocaïnisation  ne  puisse  pas  servir  de  test 
pour  décider  si  une  substance  constitue  ou  non 
un  véritable  sympathomimétique. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  il  semble  bien 
que  jusqu’ici  on  n’ait  proposé  dans  cette  série  que 
le  sympatol  ou  synéphrine  et  la  tyramine  ;  encore 
l’emploi  de  cette  dernière  ne  semble  pas  s’être 
imposé.  Le  sympatol  présente  sur  l’adrénaUne 
l’avantage  d’exercer  son  action  sympathomimé¬ 
tique  après  administration  par  le  tube  digestif  (7)  ; 
d’autre  part,  il  possède  une  action  circulatoire 
caractéristique  qui  a  été  mise  en  évidence  par 
Treudelenburg  (8). 

Tout  récemment,  on  a  proposé  l’enqjloi  d’un 
nouveau  dérivé  de  cette  série,  l’éphétonal  H^N. 
C«HhCHOH.CH2.NH.CH3  qu’on  peut  considérer 
soit  comme  une  para-aminoéphédrine,  soit  comme 
du  sympatol  dont  l’oxhydryle  phénolique  est 
remplacé  par  NH^  ;  cette  introduction  du  groupe¬ 
ment  aminé  constituant  une  modification  toute 
nouvelle  apportée  au  type  adrénalinique  clas¬ 
sique.  Ce  produit  est  trop  récent  pour  que  sa  va¬ 
leur  thérapeutique  ait  pu  être  établie. 

c.  Série  delà  phényléthylamine.  — Cette  série 
comprend,  comme  les  deux  précédentes,  des  déri¬ 
vés  à  fonction  aminée  simple  dont  la  phényléthy- 
lamine  C'H^CH^CH^NH^  est  le  premier  terme,  et 
des  dérivés  à  fonction  amino-alcool  ou  à  fonction 
aminocétone,  ces  dernières  d’ailleurs  moins  étu¬ 
diées  (9).  Barger  et  Dale,  qui  en  ont  entrepris 
l’étude  en  1910,  ont  constaté  que  l’action  de 
toutes  ces  bases  est  nettement  sympathomimé¬ 
tique.  La  phényléthylamine,  qui  est  la  plus 
simple  d’entre  elles,  mais  aussi  la  moins  efficace, 
est  hypertensive,  du  moins  aux  faibles  doses  (10)  ; 
de  plus,  elle  produit  de  la  mydriase,  relâche  la 

cology,  1930,  XI,,  p.  23. — G,  Kuschinsky,  A  rch.  exp.  Pathol,, 
Pharm.,  1930,  CI,VI,  290. 

(6)  Bun  Ichi,  loc.  cit. 

(7)  Schilling,  D.  med.  Woch.,  1931,  280.  . 

(8)  P.  Trbndelenburg,  D.  med.  Woch.,  1930,  p,  1789. 

(9)  On  a  signalé  les  propriétés  raydrialiqucs  de  l’amino- 
acétophénone  C'H».CO.CH«.NH»  (PiTlNO  et  Paterno).*'' 

(10)  D’après  Bun  Ichi  {loc,  cil.),  Içs  faibles  doses  seules 
sont  hypertensives;  les  fortes  dosîs  sont,  conrnie  pour  l’éphé- 
drine,  liypotensives. 
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vessie  du  chat,  exerce  une  action  inhibitrice  sur 
le  tonus  et  sur  le  rythme  de  l'utérus  vierge  de  la 
chatte.  Comme  dans  les  autres  séries,  l’introduc¬ 
tion  d’une  fonction  alcool  augmente  l’activité 
sympathomimétique,  ainsi  qu’on  l’a  montré  non 
seulement  pour  la  phényléthanolamine  C’H'' 
CHOH.CH-.NH-  étudiée  par  divers  auteurs  (i) 
et  qui  est  environ  800  fois  moins  hypertensive 
que  l’adrénaline,  mais  pour  tout  un  groupe  d’ho¬ 
mologues  dont  l’éphédrine  C'H'^CHOH.CH  (NH. 
CH3)  CH®  est  le  type.  Parmi  les  cétones  correspon¬ 
dantes,  l’éphédrone,  qui  semble  avoir  été  la  seule 
étudiée,  est  moins  active.  I,’ allongement  de  la 
chaîne  latérale  au  delà  de  trois  atomes  de  carbone 
est  défavorable  (Barger  et  Dale,  loc.  cit.).  Quant  à 
la  fonction  aminée,  il  semble  que  lorsqu’elle  est 
primaire  (bases  nor)  son  influence  sur  le  pouvoir 
h*ÿpêrtenseur  est  plus  grande  que  lorsqu’elle  est 
secondaire  (méthylaminée) .  Les  unes  et  les 
autres  bases  présentent  la  propriété  de  ne  pas 
être  hypotensives  après  ergotamine  ou  après 
yohimbine  ;  toutefois,  après  action  de  ces  alcaloïdes, 
les  effets  de  ces  bases  sont  diminués  et  leur  action 
vaso-constrictive  supprimée  (Bun  Ichi). 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  quelques-uns 
de  ces  amino-alcools  ont  trouvé  des  applications 
intéressantes  grâce  à  leur  facile  absorption  par 
les  voies  digestives.  C’est  ainsi  que  l’éphédrine, 
soit  sous  sa  forme  racémique  (éphétonine) ,  soit 
sous  sa  forme  lévogyre  (éphédrine  naturelle  ou  syn¬ 
thétique:  sanédrine),  a  été  préconisée  dans  le  trai¬ 
tement  de  la  crise  d’asthme.  On  a  aussi  envi¬ 
sagé  l’emploi  de  la  noréphédrine  racémique  (my- 
driatine,  propadrine)  qui  est  non  seulement  plus 
active  que  l’éphédrine  racémique,  mais  encore 
moins  toxique.  B’une  et  l’autre  ont  été  depuis 
longtemps  proposées  comme  mydriatiques. 


En  définitive,  cette  étude  de  l’adrénaline  et  de 
ses  succédanés  nous  a  montré  que  pour  ce  qui  con¬ 
cerne  les  actions  sympathomimétiques  typiques 
de  la  surrénale,  actions  qui  ne  constituent,  il  est 
vrai,  qu’une  partie  des  applications  opothéra¬ 
piques  de  cette  glande,  il  n’y  a  pas,  à  doses  compa¬ 
rables,  de  différences  essentielles  entre  la  surré¬ 
nale  et  son  principe  constituant  spécifique,  l’adré¬ 
naline. 

Sauf  la  noradrénaline  dont  l’action  hyperten¬ 
sive,  en  quelque  sorte  bâtarde,  n'est  pas  stricte¬ 
ment  sympathomimétique,  mais  mitigée  d’ac- 

(i)  Allés,  Journ.  0/  pharm.  exp.  thcr.,  ig2&,  t.  XXXVII, 
p.  121,  — Bun  ICHi,  loc.  cit. 


tions  secondaires,  probablement  musculotropes, 
toutes  les  bases  synthétiques  construites  sur  le 
modèle  plus  ou  moins  exact  de  l’adrénaline  sont 
moins  actives  que  celle-ci.  Ees  seuls  avantages 
que  peuvent  présenter  quelques-unes  d’entre 
elles  et  qui  doivent  leur  permettre  de  constituer 
des  succédanés  de  l’adrénaline  utilisables  pour 
leur  action  sympathomimétique  plus  ou  moins 
pure,  concernent,  soit  la  plus  longue  durée  de 
leurs  effets  (adrénalone) ,  soit  surtout  la  possibilité 
d’obtenir  ces  effets  après  administration  par  la 
voie  buccale  (éphédrine). 

Dans  ce  domaine  d’ailleurs,  le  sujet  est  loin 
d’être  épuisé  et  la  voie  de  la  synthèse  reste  tou¬ 
jours  largement  ouverte  aux  chercheurs. 


PRATIQUE  MEDICO-CHIRURGICAEE 


“  TRAITEMENT 

DE 

L’APPENDICITE  AIGUË 

le  D'  Anselme  SCHWARTZ 

.Chimrgicn  de  niôpital  Nccker. 

E’accord  semble  actuellement  fait  sur  la  théra¬ 
peutique  de  l’appendicite  aiguë.  Plus  que  jamais, 
la  parole  de  Dieulafoy  reste  vraie,  qu’il  n’est 
point  de  traitement  médical  de  l’appendicite 
aiguë,  et  tous  les  chirurgiens,  comme  tous  les 
médecins,  reconnaissent  aujourd'hui  le  bien 
fondé  de  cette  affirmation. 

Ea  conclusion  qui  en  découle  est  que  toute 
appendicite  aiguë  dûment  diagnostiquée  doit 
être  immédiatement  opérée,  et  l’expérience  a 
montré  de  façon  indiscutable  que  plus  1  inter¬ 
vention  est  précoce,  moins  elle  est  grave.  Mais, 
souvent,  les  symptômes  de  l’appendicite  aiguë 
sont  remarquablement  légers,  laissant  au  prati¬ 
cien  l’impression  très  nette  que  la  crise  est  sans 
gravité  et  qu’il  n’y  a  pas  nécessité  de  dramatiser 
les  choses  en  conseillant)  une  opération  d  urgence . 

C’est  contre  cette  apparente  bénignité  des 
symptômes  qu’il  faut  mettre  en  garde  le  prati¬ 
cien,  car  il  n’y  a  auctin  paralléhsme  entre  1  inten¬ 
sité  des  symptômes  et  la  gravité  des  lésions  appen¬ 
diculaires. 

Un  enfant  de  huit  ans,  dont  le  père  est  un  méde- 
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cin  averti,  présente  le  matin  à  huit  heures  une 
colique  ;  un  suppositoire  amène  une  selle  et  tout 
paraît  terminé  ;  l’enfant  va,  à  midi,  déjeuner  en 
famille  avec  ses  frères  et  sœurs  et  il  se  contente 
de  ne  pas  apprécier  les  aliments  :  il  n'a  pas  faim. 
Mais  il  passe  la  journée  comme  si  de  rien  n’était  ; 
à  8  heures  du  soir,  il  se  met  à  pleurer,  il  a  mal 
au  ventre  et  vomit  ;  on  prend  sa  température, 
il  a  39°  ;  je  l’opère  une  heure  plus  tard  e't  je  trouve 
un  appendice  perforé  et  du  liquide  séro-puru- 
lent  dans  un  péritoine  libre. 

Donc,  une  première  conclusion  s’impose  : 
l’appendicite  aiguë,  quelle  que  soit  la  bénignité  des 
symptômes,  doit  être  opérée  sans  retard. 

Nous  ne  savons  pas,  en  effet,  en  présence  d’une 
crise  d’appendicite  au  début,  quelle  sera  l’évo¬ 
lution  de  cette  crise,  et,  contre  notre  attente, 
alors  que  les  apparences  sont  rassurantes,  la 
situation  peut  se  changer  en  drame. 

Je  suis  appelé  auprès  d’une  jeune  fille  de  dix- 
sept  ans,  atteinte  d’une  crise  d’appendicite  aiguë 
qui  remonte  à  onze  jours  ;  le  médecin  traitant  n’a 
été  appelé  qu’au  bout  de  trois  jours,  et,  croy9.jit 
qu’après  quarante-huit  heures  du  début,  il  ne 
fallait  plus  opéréer  à  aucun  prix,  il  a  continué  «  le 
refroidissement».  Je  trouve,  à  l’examen,  une  péri¬ 
tonite  évidente,  et  à  l’opération,  une  appendicite 
gangreneuse  avec  sphacèle  du  cæcum  et  du  côlon. 

Cette  formule  impérative  :  opération  immé¬ 
diate  quelle  que  soit  la  forme  de  Tappencidite 
aiguë,  n’est  vraie,  à  mon  sens  et  de  l’avis  de  beau¬ 
coup  de  mes  collègues,  que  lorsqu’on  est  appelé 
dans  les  premières  quarante-huit  heures. 

Passé  ce  délai,  l’intervention  est  très  discutable 
et,  pour  ma  part,  je  comprends  la  thérapeutique 
de  la  façon  suivante  : 

1°  Toute  appendicite  grœoe,  qu’il  y  ait  périto¬ 
nite  localisée  avec  abcès,  à  plus  forte  raison  péri¬ 
tonite  généralisée  ou  toxémie  appendiculaire, 
doit  être  opérée  séance  tenante. 

2°  Toute  appendicite  &emgMe,nes’accompagnant 
pas  d’un  foyer  appréciable,  doit  être  opérée  sans 
retard. 

3°  Dans  toute  appendicite  aiguë  sérieuse,  mais 
dont  le  foyer  est  localisé  et  dont  tous  les  symp¬ 
tômes  attestent  nettement  une  tendance  au  «  re¬ 
froidissement  »  spontané,  je  conseille  d’attendre 
et  de  favoriser  ce  refroidissement.  Mais,  lorsqu’on 
décide  d’adopter  cette-  ligne  de  conduite,  il  faut 
être  très  prudent  et  très  sévère,  et  à  mon  avis,  le 
malade  doit  être  surveillé  par  le  chirurgien,  qui 
doit  être  seul  responsable  de  la  décision  prise.  A 
la  moindre  reprise  du  mal,  élévation  appréciable 
de  la  température,  vomissement,  changement  du 
faciès,  etc.,  il  faut  opérer  immédiatement. 


25  Juillet  1931. 

Dans  la  majorité  des  cas,  ce  refroidissement  se 
poursuit  jusqu'à. la  guérison,  et  il  est  possible 
alors  d’enlever  l’appendice  dans  de  bonnes  con¬ 
ditions,  tandis  que  l’opération  â  chaud  après 
quarante-huit  heures,  et  quand  il  existe  un  foyer, 
n’est  pas  sans  danger,  parce  qu’elle  peut  généra¬ 
liser  au  péritoine  une  infection  qui  était  localisée, 
et  avoir  de  graves  conséquences. 

Je  suis  appelé  auprès  d’une  jeune  fille  de  treize 
ans  pour  une  crise  d’appendicite  nettement  pel¬ 
vienne:  un  foyer  gros  comme  un  œuf  de  poule  est 
senti  devant  le  rectum  très  haut;  il  y  a  du  ténesme 
vésical  et  rectal.  Traitement  par  la  glace  pendant 
deux  mois  et  demi  ;  à  ce  moment,  on  sent  encore 
au  toucher  rectal  le  cordon  dur  de  l’appendice  et 
cette  sensation  existe  sans  modification  depuis 
un  mois.  Je  puis,  par  une  incision  latérale  (inci¬ 
sion  de  Jalaguier),  enlever  un  appendice  libre, 
avec  une  extrémité  rouge  et  gonflée. 

Cette  résolution  n’est  pas  toujours  aussi  par¬ 
faite  ;  on  peut  encore  trouver,  si  l’on  intervient 
trop  tôt,  et  on  peut  y  être  contraint,  des  vestiges 
plus  ou  moins  importants  du  foyer  infectieux 
initial.  Mms,  généralement,  l’acte  opératoire  est 
moins  grave  que  lorsqu’on  intervient  â  chaud. 

En  voici  un  exemple  :  Appendidte  pelvienne 
aiguë  survenue  en  juin.  Traitement  par  le  refroi¬ 
dissement  et  opération  en  novembre,  qui  montre 
un  appendice  coupé  et  séparé  en  deux  segments  : 
l’un,  court,  attenant  au  caecum;  l'autre,  très  long, 
plongeant  jusqu’au  fond  du  bassin.  Drainage 
avec  une  petite  mèche  â  chaque  extrémité  de  la 
plaie,  puis  désunion  et  large  drainage  ;  guéri¬ 
son. 

Il  importe,  lorsqu’on  traite  une  appendicite 
■aiguë  par  le  refroidissement,  de  savoir  attendre, 
si  l’on  veut  retirer  de  la  méthode  tout  le  bénéfice 
qu’elle  peut  donner. 

Dorsque  la  crise  a  été  peu  marquée,  avec  petit 
foyer,  la  température  ayant  atteint  environ  38“ 
pour  redescendre  à  la  normale  en  trois  à  qfiatre 
jours,  un  mois  d’attente  peut  suffire. 

lorsque  la  crise  a  été  plus  sériease,  qu’il  y  a  eu 
un  gros  foyer  avec  une  température  aux  environs 
de  39°,  qui  met  deux  semaines  et  plus  à  revenir  à 
la  normale,  deux  à  trois  mois  d’attente  sont 
nécessaires. 

Enfin,  quand  il  s’agit  d’une  appendicite  pel- 
■vienne,  il  est  souvent  utile  d^attendre  plus  long¬ 
temps  encore. 

D’acte  opératoire,  dans  les  appendicites  aiguës, 
varie  suivant ,  l’importance  des  lésions  anato¬ 
miques.  D’accord  n’est  pas  encore  fait  sur  la 
question  de  savoir  s’il  faut  toujours  et  <1  quand 
même  »  chercher  et  enlever  l’appendice. 
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^Poiir  ma  part,  je  me  garde  de  la  tentation  dan¬ 
gereuse  qui  consiste  à  chercher  un  appendice  dans 
un  foyer  localisé  ;  on  risque  certainement  de 
transformer  la  péritonite  localisée  en  péritonite 
généralisée  en  rompant  les  barrières  qui  avaient 
limité  l’infection. 

Dans  ces  cas,  il  s’agit  habituellement  d’un  abcès 
collecté;  je  me  contente  d’ouvrir  cet  abcès,  remet¬ 
tant  à  plus  tard  l’ablation  de  l’appendice  à  froid. 

En  pratique,  les  formes  suivantes  se  présentent 
au  chirurgien  : 

1“  Appendicite  aiguë  avec  lésions  localisées  à 
la  paroi  de  l’aijpendice  ;  celui-ci  est  jrlus  ou  moins 
touché,  mais  il  n’y  a  pas  de  péritonite,  pas  de  pus, 
pas  des  lésions  cæcales. 

Dans  ces  cas,  j’enlève  l’appendice,  je  péritonise 
minutieusement  toutes  les  surfaces  cruentées  et 
je  ne  draine  pas  ;  ou,  en  cas  de  doute,  je  place 
un  petit  drain  de  sûreté  que  j’enlève  au  bout  de 
deuK  à  trois  jours. 

2°  Appendicite  aiguë  avec  collection  purulente  : 
j’incise  l’abcès  et  je  n’enlève  l’appendice  que  s’il 
se  présente  pour  ainsi  dire  tout  seul,  et  je  draine 
la  poche;  l’appendice  est  enlevé  plus  tard. 

3°  Appendicite  aiguë  avec  péritonite  généralisée  : 
j’enlève  l’appendice,  je  draine  à  droite  avec 
un  Mikulicz,  en  laissant  toute  la  brèche  ouverte,  et 
je  draine  au  milieu  au-dessus  du  pubis,  et  à  gauche 
avec  un  drain  enveloppé  d’un  entonnoir  de  gaze 
qui  plonge  d’une  part  dans  le  bassin,  d’autre 
part  dans  la  fosse  iliaque  gauche. 

Cette  pratique,  qui  résulte  d’une  expérience  de 
plus  de  vingt  ans,  m’a  donné  des  résultats  tou¬ 
jours  satisfaisants. 

J’âi  opéré  dans  ma  clientèle  privée  io6  appen¬ 
dicites  aiguës,  et  voici  comment  je  me  suis  com¬ 
porté  dans  ces  différents  cas  : 

Dans  51  cas,  opération  en  un  temps  sans  aucun 
drainage. 

Dans  12  cas,  opération  en  un  temps  avec  un  ou 
deux  petits  drains  de  sécurité. 

Dans  10  cas,  opération  en  un  temps  avec  Mi- 
kuHcz,  ou  triple  drainage,  celui-ci  en  cas  de  péri¬ 
tonite  généralisée. 

Dans  9  cas,  opération  en  deux  temps,  l’abla¬ 
tion  tardive  de  d’appendice  et  la  réfection  de  la 
paroi  constituant  le  deuxième  temps. 

Dans  24  cas,  opération  après  refroidissement. 

Dans  la  plupart  de  ces  24  cas,  le  refroidisse¬ 
ment  avait  été  commencé  par  le  médecin  trai¬ 
tant  avant  mon  arrivée,  et  très  souvent  jd’aiUeurs 
il  s’est  agi  de  formes  bénignes. 

J’ai  eu  à  enregistrer  en  tout  trois  décès.  Dans 
deux  cas  le  malade  a  été  opéré  trop  tard,  l’inter¬ 
vention  ayant  été  volontairement  retardée  par  la 
famille  ou  le  médecin  traitant,  et  je  crois  pouvoir 


affirmer  que,  opéré  à  temps,  le  malade  aurait  guéri. 
En  ne  tenant  aucun  compté  des  circonstances  qui  . 
expliquent  ces  deux  cas,  la  mortalité  globale  de  ma 
statistique  n’est  cependant  que  de  2,8  p.  100. 


LA  VACCINATION 
ANTIDIPHTÉRIQUE 

lo  D'  DOPTER 

Une  Commission  d’experts  a  été  réunie  à 
Eondres  du  17  au  20  juin,  par  les  soins  du  Comité 
d’hygiène  de  la  Société  des  Nations,  pour  étudier 
la  question  de  la  vaccination  antidiphtérique. 

Cette  Commission  était  présidée  par  M.  le 
professeur  Madsen,  président  du  Comité  d’hy¬ 
giène  de  la  Société,  des  Nations,  et  comprenait 
un  certain  nombre  d’hygiénistes  et  de  techni¬ 
ciens  de  différentes  nations  :  les  D^s  Friedemann, 
Sehgmann,  Praumitz,  Prigge,  Fisclier  (Allemagne)  ;  • 
Dale,  Hartley,  Harries,  O’Brien  (Angleterre)  ; 
Bæcher,  Busson  (Autriche)  ;  Fraser  (Canada)  ; 
Bie  (Danemark)  ;  Mac  Coy  (États-Unis)  ;  Debré, 
Ramon  (France)  ;  Gorter  (Hollande)  ;  Tomcsick 
(Hongrie)  ;  Maggiora  Pepeu  (Italie)  ;  Abe  (Ja¬ 
pon)  ;  Hirszfeld  (Pologne)  ;  Ciuca  (Roumanie)  ;  ' 
Schubert  (Tchéco-Slovaquie). 

File  a  examiné  les  résultats  provenant,  d’une 
part  d’essais  comparatifs  de  vaccination  effectués 
d’après  le  ,  programme  établi  lors  d’une  réunion 
préalable  (en  juillet  1929  à  Paris),  d’autre  part 
de  nombreux  documents  rassemblés  au  cours  de 
ces  dernières  années. 

Des  conclusions  suivantes  ont  été  adoptées  ; 

Résolutions  de  la  Confèrence  d’experts  en 
matière  d’immunisation  contre  la  diphtérie. 

1°  Fa  vaccination  contre  la  diphtérie  provoque 
une  diminution  importante  de  la  mortahté  et 
de  la  morbidité  parmi  les  vaccinés.  Fa  valeur  de 
cette  constatation  résulte  des  comparaisons  - 
rigoureuses  faites  dans  des  conditions  d’expé¬ 
riences  bien  comparables,  comme  celles  qui  ont 
été  poursuivies  au  cours  de  la  récente  eilquête.  : 
Fa  diminution  de  la  mortalité  et  de  la  morbidité 
est  considérable  chez  les  enfants  vaccinés,  dans 
de  bonnes  conditions,  avec  des  vaccins  efficaces. . 

2°  Fes  réactions  observées  parfois  ajorès  l’in-  ' 
jection  des  vaccins  antidiphtériques  ne  sont  pas 
redoutables  et  ne  doivent  pas  entraver  la  propa-  ; 
gande  en  faveur  de  la  vaccination  des  enfants,  y  ^ 
compris  les  tuberculeux,  et  ne  doivent  pas  erapê^ 
cher  non  plus  de  choisir  le  vaccin  le  plus  actif.  '■ 

30  D’une  façon  générale  et  en  se  plaçant  sur 
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le  terrain  clinique,  il  semble  bien  que  l’efficacité 
de  la  vaccination  puisse  s’appuyer,  malgré  l’exis¬ 
tence  de  quelques  cas  exceptionnels,  sur  le  virage 
de  la  réaction  de  Schick, 

4°  En  se  basant  sur  les  chiffres  concernant  la 
morbidité  et  sur  le  pourcentage  des  réactions  de 
Scliick  devenues  négatives  après  les  immunisa¬ 
tions  et  siur  un  certain  nombre  de  titrages  de 
l’antitoxine  dans  le  sang  des  sujets  vaccinés,  on 
peut  conclure  que  l’anatoxine  est  le  plus  efficace 
de  tous  les  antigènes  qui  ont  fait  l'objet  de  notre 
âtude  comparative,  à  savoir  :  mélanges  de  toxine- 
antitoxine  et  anatoxines,  et  doit  être  recommandée 
à  présent. 

5°  Ees  essais  cliniques  soumis  à  l’étude  de  la 
Conférence  indiquent  que,  pour  autant  qu'on  a 
pu  le  déterminer  jusqu’ici,  le  pouvoir  immuni¬ 
sant  de  l’anatoxine  chez  rhoinme  paraît  être 
en  liaison  avec  la  teneur  antigénique  mesurée  par 
la  floculation.  On  devrait  s’efforcer  de  trouver 
une  base  commune  pour  la  standardisation  et  le 
contrôle  de  toutes  espèces  de  vaccins  prophylac¬ 
tiques  contre  la  diphtérie. 

6°  La  voie  d’introduction  recommandée  est 
la  voie  sous-cutanée.  Ea  voie  nasale,  dans  le  cas 
d’impossibilité  d’employer  la  voie  sous-cutanée, 
peut  être  utilisée.  En  voie  cutanée  n’a  pas  doimé, 
d’après  notre  expérience,  de  résultats  favorables. 

7°  Ea  vaccination  doit  comprendre  trois  injec¬ 
tions.  On  peut  espérer  que  dans  l'avenir  l’emploi 
d’un  antigène  plus  actif  permettra  de  procéder 
à  la  vaccination  avec  deux  ou  même  peut-être 
avec  une  injection. 

8°  Ees  intervalles  recommandés  entre  les 
injections  sont  de  trois  semaines  entre  la  première 
et  la  deuxième  injection  et  au  moins  de  deux 
semaines  entre  la  deuxième  et  la  troisième. 

9°  Il  n’est  pas  nécessaire  de  pratiquer  de 
réaction  de  Schick  avant  et  après  la  vaccination. 
Toutefois,  il  y  a  intérêt  à  procéder  à  la  réaction 
de  Schick  avant  et  après  la  vaccination  chez  un 
certain  nombre  de  sujets  pour  contrôler  la  valeur 
de  la  méthode  de  vaccination  employée. 

10°  I,a  vaccination  contre  la  diphtérie  est 
recommandable  dès  la  période  préscolaire,  à 
partir'  de  la  fin  de  la  première  année. 

11°  Eorsque  les  enfants  n’ont  pas  été  vaccinés 
durant  la  période  préscolaire,  ils  seront  vaccinés 
dès  la  première  année  où  ils  fréquenteront  l’école. 

Il  est  recommandé  aux  œuvres  et  adminis¬ 
trations  qui  recueillent  des  enfants  (colonies  de 
vacances,  préventoriums,  sanatoriums,  etc.),  d’exi¬ 
ger  à  la  fois  des  enfants  et  du  personnel  un  cer¬ 
tificat  de  vaccination  contre  la  diphtérie,  un 
certificat  déclarant  que  la  réaction  de  Schick  est 
négative. 
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12“  Ea  vaccination  est  recommandée  pour  les 
infirmières  des  hôpitaux?,  asiles,  dispensaires, 
sanatoria,  écoles,  etc.,  ainsi  que  pour  le  personnel 
des  hôpitaux. 

130  Ea  vaccination  est  recommandée  même 
en  période  d’épidémie,  et  aussi  chez  les  enfants 
qui  ont  été  en  contact  avec  des  malades,  aucun 
document  ne  montrant  jusqu’à  présent  l’exis¬ 
tence  d’une  phase  négative. 

14“  Ea  vaccination  antidiphtérique  doit  être 
l'objet  d’une  propagande  active  de  la  part  des 
administrations  d'hygiène  des  différents  pays  pour 
éclairer  le  public  sur  les  avantages  de  cette  mé¬ 
thode  de  protection  de  la  santé  publique. 


STÊ  RÊORADIOGRAPHIE 

SUR  UN  PERFECTIONNEMENT 
NOUVEAU  POUR  LA  PRISE  DES  STÉ= 
RÉORADIOGRAPHIES  (i) 

Ch.  QUILBERT  et  U.  LIVET 

Ee  procédé  usuel  de  la  stéréoradiographie  con¬ 
siste  à  prendre  deux  clichés  du  même  objet  avec 
un  décalage  del’ampoule,  qui  équivaut  généralement 
au  dixième  de  la  distance  du  foyer  des  rayons  à  la 
plaque. 

Ce  procédé  a,  dans  la  pratique,  le  désagrément 
d’exiger  le  déplacement  très  rapide  d’une  ampoule 
fragile,  ou  d’obliger  à  employer  deux  ampoules 
légèrement  écartées  et  fonctionnant  l’une  après 
l’autre.  On  peut  arriver  à  un  résultat  identique  pour 
^l’obtention  des  clichés  en  faisant  tourner  à  droite 
et  à  gauche  l’objet  à  radiographier  ainsi  que  la 
plaque  photographique  d’un  angle  correspondant  à 
la  moitié  du  décalage  habituel  (soit  moins  de  deux 
degrés  et  demi). 

E’ ampoule  reste  immobile,  le  matériel  ordmaire 
de  la  radiographie  peut  être  utilisé;  la  prise  des 
clichés  est  faite  sur  une  plate-forme  tournante,  in¬ 
dépendante  des  châssis  d'examen,  ou  sur  la  table 
pivotante  sur  laquelle  est  fixé  le  sujet  à  photogra¬ 
phier  et  qui  comprend  le  dispositif  d’escamotage 
des  plaques  et  le  contact  des  relais  électriques  com¬ 
mandant  l’appareil.  Ea  rotation  angulaire  de  tout 
le  système  est  minime,  le  déplacement  linéaire  ex¬ 
trême  de  la  partie  pivotante  n’atteint  pas  deux  cen¬ 
timètres  de  part  et  d’autre.  De  plus,  le  déplacement 
angulaire  reste  constant,  quelle  que  soit  la  distance, 
ce  qui  offre  un  nouvel  avantage  par  rapport  au 
procédé  habituel. 

Il  nous  a  semblé  que  ce  procédé  de  prises  de 
clichés  était  ime  réalisation  nouvelle  qui  compor¬ 
tait  de  nombreux  avantages  et  pouvait  per¬ 
mettre  de  généraliser  un  procédé  encore  exception¬ 
nel  d’investigation  radiologique. 

(i)  Présenté  par  M.  de  Broglie  à  l’/lcad^wie  des  sciences, 
séance  du  7  juillet  1930. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAIblJîîRlî. 
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LES  MALADIES  DU  SANG 
ET  DE  LA  RATE  EN  1930-1931 


le  P.  HARVIER  et  le  P.  NOEL-DESCHAMPS 

Professeur  agrégé  à  Ancien  interne  lauréat  des  hôpitaux 

la  Faculté.  de  Paris. 

Médecin  de  l’hôpital  Bcaujon.  Médecin  consultant  à  Royat. 

Parmi  les  ouvrages  didactiques  concernant  la 
pathologie  du  sang,  nous  avons  à  signaler  la  parution 
toute  récentedu  fascicule  XXVI  du  Nouveau  Traité  de 
médecine  et  de  thérapeutique  (J. -B.  Baillière  et  Fils, 
éditeurs,  1931),  concernant  les  maladies  du  sang. 

H..  Bénard  (avec  M”»  Tissier)  y  a  donné  une 
étude  technique,  anatomique,  physico-chimique  et 
physiologique  du  sang  de  près  de  300  pages.  L.  Ri. 
VET  s’est  ,  imposé  la  tâche  de  rédiger  la  pathologie 
du  globide  rouge.  L’étude  des  syndromes  anémiques^ 
hémolytiques  (avec  Jean  Huïinee),  polyglobuliques 
(avec  P.  LécheeeE),  hémorragipares  :  purpura, 
hémophilie,  scorbut,  occupe  presque  le  tiers  du  vo. 
lume.  L’étude  des  leucémies  a  été  confiée  à  N.  FiES- 
SINGER  ;  celle  de  la  pathologie  ostéo-médullaire  à 
AuberTin,  et  la  transfusion  sanguine  à  A.  Tzanck. 
C’est  donc  un  traité  complet  et  moderne  des  mala¬ 
dies  du  sang,  où  sont  exposées  les  acquisitions  les 
plus  récentes  sur  cet  important  chapitre  de  la  patho¬ 
logie,  et  dont  la  rédaction  a  été  confiée  à  des  colla¬ 
borateurs  particulièrement  compétents  et  qualifiés 
en  hématolçgie. 

Certaüies  maladies  du  sang  ne  semblent  pas  avoir 
retenu  l’âttention,  au  cours  de  ces  derniers  mois, 
c'est  ainsi  que  l’hémoglobinurie,  l’hémophUie, 
l’ictère  hémolytique  n’ont  donné  lieu  qu’à  un  nom¬ 
bre  restreint  de  travaux.  Au  contraire,  certains 
sujets  sont  particulièrement  à  l’ordre  du  jour  et  la 
floraison  de  publications  qui  leur  sont  consacrées 
témoigne  assez  de  leur  intérêt  actuel. 

Les  anémies  pernicieuses  et  leur  traitement,  no¬ 
tamment  par  la  méthode  de  Wlûpple,  l’agranu- 
locytose,  la  maladie  de  Hodgkin,  la  transfusion, 
telles  sont,  en  pathologie  sanguine,  les  questions  sur 
lesquelles  l’attention  du  public  médical  se  concentre 
actuellement. 

I.  —  Technique  et  sémiologie. 

La  mesure  de  la  coagulation  sanguine  a  fait  l’objet 
d’une  communication  de  Peandin  et  Tzanck 
(Bm//.  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  n®  5, 
17  février  1930,  p.  192-193).  Ceux-ci,  voulant  arriver 
à  une  méthode  simple  de  mesure  de  la  coagulation, 
se  sont  arrêtés  à  ce  qu’ils  appellent  le  procédé  de  la 
seringue.  Voici  en  .quoi  celui-ci  consiste  ;  on  remplit 
une  seringue  de  sang,  puis  on  la  vide  de  façon  à  ne 
W®  an  “  ■T*''  AotUfliiiti 


laisser  à  son  intérieur  que  la  mince  lame  de  sang  qui 
humecte  le  piston.  On  aspire  alors  légèrement,  pour 
étaler  une  pellicule  sanguine  sur  les  parois  de  la 
seringue,  mais  en  évitant  autant  que  possible  la  for¬ 
mation  de  bulles  d’air.  En  plaçant  la  seringue  sur 
la  table  du  laboratoire,  le  sang  liquide  suit  les  règles 
de  la  pesanteur  et  se  collecte  sur  la  jsaroi  inférieure. 
Si  on  retourne  alors  la  seringue,  le  déplacement  se 
fait  en  sens  inverse.  Il  suffit  de  répéter  l’opération 
de  trente  en  trente  secondes,  pour  noter  qu’à  un 
moment  donné,  la  lame  de  sang  reste  fixée  à  la  partie 
supérieure  :  la  coagulation  est  alors  définitive.  Pour 
le  vérifier,  il  suffit  d’aspirer  un  peu  d’eau  dans  la 
seringue  :  au  lieu  de  l’hémolyse  totale  obtenue  avec 
le  sang  frais,  non  coagulé,  on  voit  flotter  un  petit 
caillot  opaque.  Avec  ce  procédé,  on  voit  la  coagula¬ 
tion  se  produire,  pour  un  sang  normal,  à  la  deuxième 
minute.  Une  coagulation  de  plus  de  quatre  minutes 
est  pathologique,  et,  au  delà  de  six  minutes,  on  peut 
considérer  le  sang  comme  pratiquement  incoagu¬ 
lable. 

Certaines  techniques  hématolo^iques  spéciales,  très 
répandues  dans  les  pays  étrangers  et  dues  à  Victor 
Schelling,  ont  fait  l’objet  d’une  étude  d’ensemble  de 
Gradwohe  [Long  Island  mcd.  Journ.,  mai  1930,  n“  5, 
p.  255-264). 

La  première  de  ces  méthodes  est  la  réaction  des 
oxydases,  pour  le  détail  technique  de  laquelle  nous’ 
renvoyons  à  l’article  original.  Elle  permet  de  dis¬ 
tinguer  les  éléments  myéloïdes,  qui  apparaissent 
intensément  bleus  avec  des  noyaux  rouges,  les  élé¬ 
ments  lymphatiques,  qui  sont  uniquement  rouges  ; 
pour  les  monocytes,  la  réaction  est  négative  ou  fai¬ 
blement  positive,  avec  noyaux  rouges  aisément 
recomiaissables.  Les  globules  rouges  sont  dissous 
et  ne  peuvent  être  confondus  avec  les  lymphocytes. 

Le  guttadiaphot  est  une  méthode  originale  d’exa¬ 
men  du  plasma,  qui  consiste  à  placer  deux  gouttes 
de  sang  veineux  pris  à  la  seringue  sur  trois  mor¬ 
ceaux  de  papier  de  différentes  couleurs,  maintenus 
ensemble  dans  un  petit  cadre  de  carton.  Les  gouttes 
de  sang  pénètrent  le  papier  et  s’étendent  en  diffé¬ 
rentes  directions,  dissolvant  le  pigment  dans  le 
papier.  Diverses  images  de  la  goutte  sont  ainsi 
produites,  qui  sont  lues  seulement  après  quelques 
heures,  en  présentant  le  papier  à  la  lumière.  Une 
bordure  étroite  et  foncée,  sur  papier  rouge,  ou  une 
marge  régulière  circonscrivant  une  couronne  peu 
colorée  autour  de  la  goutte,  représente  l’image  nor¬ 
male  ou  négative  ;  elle  est  positive  quand  la  bordure 
j)ériphérique  s’éloigne  de  l’image  type  ;  on  distingue 
ainsi  cinq  aspects  positifs.  Un  tel  test  doimerait  des 
renseignements  précieux  dans  certaines  affections 
telles  que  syphilis,  tuberculose. 

Enfin  Schelling  a  individualisé  l'hémogramme  ; 
celui-ci  implique  l’étude  des  granulocytes  trouvés  à 
l’état  normal  et  patliologique  dans  le  sang.-Normale- 
ment,  on  rencontre  les  «  segments  »  bu  polynucléaires, 
et  les  «  stabs  »  ou  granulocytes  dont  le  'noyau  peut 
prendre  des  formes  variées.  Anormalement,  on  ren- 
N»  an 
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contre  des  «  myélocytes  *  et  des  «  juvéniles  s.  Une 
numération  globulaire  comporte  le  pourcentage,  de 
gauche  à  droite,  des  divers  éléments.  Pathologique¬ 
ment,  suivant  le  déplacement  plus  ou  moins  grand 
vers  la  gauche  de  la  formule  normale,  on  pourrait 
apprécier  la  virulence  de  l’infection  et  la  résistance 
de  l’organisme,  et  prévoir  ainsi  jusqu’à  un  certain 
point  révolution. 

Ues  hématies  granulo- filamenteuses  et  les  méthodes 
et  techniques  qui  permettent  de  les  reconnaître  ont 
fait  l’objet  de  la  thèse  de  GRODNi'rzKY  [Thèse  de 
Paris,  1930).  L’existence  de  celles-ci  dans  le  sang 
présente  un  intérêt  diagnostique;  en  effet,  dans  les 
anémies,  bien  souvent  l’apparition  des  normo- 
blastes  dans  le  sang  périphérique,  l’existence  des 
hématies  granulo-filamenteuses  témoignent  de  l’acti¬ 
vité  médullaire  :  aussi  ne  les  observe-t-on  pas 
dans  les  formes  aplastiques  des  anémies.  Elles  peu¬ 
vent  également  traduire  l’irritation  médullaire 
au  cours  de  certaines  affections.  Enfin,  il  faut  souli¬ 
gner  l’intérêt  de  la  recherche  des  hématies  granulo- 
filamenteuses  dans  le  sang  pour  le  diagnostic  des 
états  thyroïdiens  :  l’apparition  de  celles-ci  est  le 
résultat  de  l’irritation  de  la  substance  médullaire 
par  l’excès  de  thyroxine  circulant  dans  le  sang.  Sur 
le  même  sujet,  est  parue  en  1930  une  revue  générale 
de  PÉTRBQUIN  [Gaz.  hop.,  22  mars  1930,  p.  425). 

La  valeur  diagnostique  et  pronostique  des  altéra¬ 
tions  morphologiques  des  leucocytes  a  fait  l’objet  d’un 
article  de  ViTEz  L.  Varga  ici  même  [Paris  méd., 
31  mai  1930,  p.  491).  Dans  le?  états  pathologiques» 
l’apparition  de  granidations  neutroplules  grossières 
et  très  colorables  dans  les  leucocytes  est  fonction 
de  la  gravité  de  l’infection  ou  de  l’intoxication,  de 
l’activité  réactionnelle  de  l’organisme,  de  l’inté¬ 
grité  du  dynamisme  granulocytaire.  Dans  les  mala¬ 
dies  infectieuses,  pendantlapériodefébrile,  on  observe 
des  granulations  grossières,  tandis  qu’à  la  période 
de  convalescence  et  d’apyrexie  se  voient  des  granu¬ 
lations  fiàies  et  pulvérulentes.  Par  contre,  il  n’y  a 
rien  de  constant  dans  les  rapports  des  granulations 
avec  les  déviations  à  gauclie  de  l’image  sanguine* 
D’autre  part,  une  action  toxique  grave  toucliant 
les  granulocytes  peut  entraîner  l’effritement  des 
granulations  et  l’altération  profonde  du  C3d;oplasme. 
Il  convient  donc  d’étudier  les  caractères  morpho¬ 
logiques  des  granulations  leucocytaires  et  particu¬ 
lièrement  des  granulations  neutropliiles,  qui  peuvent 
offrir  un  grand.intérêt  diagnostique  et  pronostique. 

Eosinophilie.  —  A  côté  des  éosinophilies  d’obser¬ 
vation  banale,  il  existe  incontestablement  une 
éosinophilie  essentielle,  ou  <1  grande  éosinopliilie  », 
dont  ChaIvIÈR  et  LevraX  ont  tracé  un  tableau  d’en¬ 
semble  [Lyon  médical,  1930,  n<>  3h,  p.  305,  et  Le  Sang, 
1931,  n»  I,  p.  i). 

Il  s’agit  de  malades  chez  qui  l’éosinophilie  peut 
atteindre  ou  di^asser  40  p.  100,  et  s’accompagne 
.4''une  splénomégalie  importante.  Lê  caractère  fami- 
jfial  et  héréditaire  est  fréquemment  relevé.  A  l’ori¬ 
gine  de  cette  éosinophilie  constitutionnelle,  existe 
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mie  insuffisance  fonctionnelle  de  la  rate,  et  de  fait 
certaines  expériences  montrent  que  l’excitation 
fonctionnelle  de  l’organe  s’accompagne  constam¬ 
ment  d’une  poussée  d’éosinophilie. 

Parmi  les  éosinophilies  symptomatiques,  une  des 
plus  curieuses  est  celle  qui  accompagne  les  états 
anaphylactiques.  Bezançon  et  EtiEnnE  Bernard 
font  ainsi  une  revue  d’ensemble  de  l’éosinophilie 
dans  V asthme  [Ann.  méd.,  1930,  t.  XXVII,  no  2, 
2».  204-233).  De  cette  étude,  ils  concluent  que  l’éosi¬ 
nophilie  n’est  pas  une  réaction  banale,  malgré  la 
diversité  des  cas  où  on  la  constate.  Elle  répond  à 
l’agression  de  substances  protéiniques  ayant  pour 
l’espèce  en  cause  le  caractère  d’albummes  étrangères. 
Elle  semble  avoir  un  rôle  de  neutralisation  et  d’éli¬ 
mination  des  substances  toxiques. 

il.  —  Physiologie. 

Moelle  osseuse.  —  Les  fonctions  de  celle-ci  ont 
été  exposées  par  Askanazy  dans  une  coifférence 
parue  dans  Le  Sang  (1930,  t.  IV,  11°  i).  Il  faut  dis¬ 
tinguer  dans  la  moelle  osseuse  2»lusieurs  parties 
constitutives  ;  Vendoste,  formé  de  cellules  détruisant 
et  reformant  alternativement  la  substance  osseuse  ; 
—  les  cellules  adipeuses  ou  cellules  réticulaires,  qui 
font  partie  du  système  réticulo-endothélial,  et  qui 
semblent  avoir  des  rapports  étroits  avec  les  cellules 
spécifiques,  telles  que  cellules  géantes  de  la  tuber¬ 
culose,  de  la  syphilis,  etc.  ;  enfin,  les  cellules  hémo- 
poiétiques,  les  plus  importantes,  qui  se  partagent 
l’érythropoièse,  la  leucopoièse  et  la  thrombopoièse  ; 
dans  cette  dernière  fonction,  les  mégacaryocytes 
semblent  jouer  le  rôle  essentiel. 

Les  corrélations  fonctionnelles  entre  moelle  et  sang 
ont  été  étudiées  par  Merklen  et  WOEF  [Presse  méd., 
8  mars  1930,  p.  329).  Les  deux  éventualités  de  dis¬ 
cordance  ou  de  concordance  entre  moelle  et  sang 
peuvent  également  se  réaliser;  tantôt  on  retrouve 
concurrenuneut  dans  la  moelle  et  le  sang  ime  pro¬ 
lifération  d’éléments  jeunes;  tantôt  au  contraire 
la  moelle  .peut  proliférer,  le  sang  ne  contenant  que 
des  formes  globulaires  adultes  ou  vieillies  ou  même 
présentant  une  formule  de  sang  normal,  comme  dans 
les  anémies  aplastiques.  En  ce  cas,  il  y  aurait 
absence  du  phénomène  de  libération  globulaire  : 
sous  ce  nom,  Merklen  et  Wolf  entendent  la  série  de 
phénomènes  qui  font  que  les  globules  rouges  et 
blancs  de  toute  taille  et  de  toute  maturité  se.  dé¬ 
collent  du  complexe  sync3d;ial  de  la  moelle  et 
des  centres  hémoppiétiques  et  se,  répandent  dans  le 
torrent  circulatoire.  Elle  se  caractérise  par  l’appa- 
'  rition  rapide  et  défiuiitive  dans  le  sang  de  globules 
du  même  t5q)e  que  ceux  de  la  moelle.  Il  s’agit  en 
quelque  sorte  d’un  phénomène  de  décollement  glo¬ 
bulaire  qui  dépend  essentiellement  de  la  composition 
du  stroma  de  celle-ci;  les  conditions  qui  régissent 
ce  phénomène  représentent  un  des  problèmes  essen¬ 
tiels  de  l’hématologie  contemporaine. 

Hématies;  —  Jo'etrain  et  WaeTon,  continuant 
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leurs  reclierches  sur  la  vitesse  de  sédimentation  des 
hématies  (Voy.  Revue  méd.,  1929,  11“  5,  543-563), 
étudient  le  rôle  joué  par  les  sels  biliaires  dans  les 
conditions  qui  régissent  ce  phénomène.  Une  première 
série  d’expériences  porte  sur  l’action  in  viirp  des  sels 
biliaires  sur  la  vitesse  de  sédimentation.  Les  sels 
biliaires,  ajoutés  à  du  sang  citrate  d’iionmie  ou  de 
lapin,  ralentissent  la  vitesse  de  .sédimentation 
in  vivo.  Si  l’on  prend  soin  de  recuei'lir  le  sang  cinq 
minutes  après  l’injection,  011  note  de  façon  assez 
constante  une  diminution  de  la  vite.sse  de  sédimen¬ 
tation.  La  quantité  de  sels  biliaires  injectés  inter¬ 
vient  également. 

Plaquettes  sanguines.  —  L’étude  des  rapports 
des  plaquettes  sanguines  et  de  la  rate  a  été  reprise 
par  Rivpnoî  (Presse  méd.,  193Q,  n»  21,  p.  358),  qui 
a  eoîisaeré  à  la  question  un  niouvemeîit  médical. 
Les  plaquettes  sanguines,  on  le  sait,  sont  détruites 
dans  la  rate,  ce  qui  a  conduit  à  proposer  la  splénec¬ 
tomie  comme  traitement  de  la  thrombopénie  essen¬ 
tielle  et  du  purpura.  Après  la  splénectoniie,  la  throm- 
bojjénie  peut  d’ailleurs  ])ersister.  Mais  la  guérison 
ne  s’en  affirme  pas  moins.  Le  temps  de  saignement 
revient  à  la  nonuale  et  la  fragilité  globulaire  s’amende 
également.  L’hémogénie,  est  en  réalité,  une  maladie 
à  processus  complexe,  une  dysfonction  spléniqueavec 
thrombopénie  consécutive.  De .  même,  dans  la 
maladie  de  Banti,  le  nombre  des  globulins  est  pres¬ 
que  toujours  réduit,  mais  on  peut  voir  se  produire 
des  poussées  de  tlttomboeytose  qui  ont  une  impor¬ 
tance  pronostique  considérable,  car  elles  peuvent 
entraîner  des  complications  de  phlébo-thrombose. 
La  plaquettose  digestive  a  été  décrite  par  Ben- 
HAMOU  et  Mouchy  (Soc.  Moi.,  16  oct.  1930).  Il  s’agit 
d’une  augmentation  temporaire  du  chiffre  des  throm¬ 
bocytes,  contemporaine  de  la  digestion.  Ces  varia¬ 
tions,  quf  peuvent  pa.sser  du  simple  au  double,  sont 
surtout  marquées  pour  la  viande,  le  lait  et  les  fruits, 
im  peu  moins  marquées  pour  le  beurre,  plus  di.sçjçètcs 
pour  lès  légumes  verts,  lîlle  est  déjà  appréciable  à 
la  vingtième  minute,  atteint  sou  acmé  de  la  qua¬ 
rantième  à  la  soixantième  minute,  puis  décroît 
pom"  retrouver  le  chiffre  d’avant  l’épreuve  vers  la 
cent  quatre-vingtième  minute. 

Système  réticnlô-endothélial.  —  Les  alté¬ 
rations  pathologiques  de  celui-ci  connnencent  à 
prendre  droit  de  cité  en  nosographie.  C’est  amsi  que 
Berger  et  VAinÉE  (Presse  méd;..,  1930,  n®  11,  p.  177) 
admettent  que  sous  l’entité  elniique  de  mycosis 
fongoïde  peuvent  se  cacher  des  affections  différentes, 
mais  qm  seuls  méritent  ce.  nom  les  états  d’hyper¬ 
plasie-  systématisée.  La  ^stématisation  de  l’hsrper- 
pilasie  en  question  autour  des  phanères,  des  vais¬ 
seaux  et  des  nerfs,  et  là  participation  endotliéliale 
leur  font  eonsidérer  le  myeosis  fongoïde  comme 
une  réticulo-endothéliose  dermique. 

Dem&tae.  Cosm  BjERREMeiiMCDÏ  et  Bouçon  (Soc. 
imêd.  hùp.  PmisPïp  février  1031.  p.  ,360)  rapporteut 
une  observation  d’infectiou'  chronique  du  doigt 


avec  vitiligo,  qu’ils  interprètent  connue  un  réticulo- 
endothélioine. 

III.  Anémie  pernicieuse. 

Les  travaux  parus  en  1930-1931  sur  l’anémie 
pernicieuse  sont  fort  nombreux.  Us  concernent 
principalement  la  description  clinique,  la  pathogé¬ 
nie  et  le  traitement,  notamment  le  traitement 
liépatotliérapique.  Enfin  Vanémie  aplastique  paraît 
de  plus  en  plus  se  détaclier  du  cadre  global  des 
anémies  pernicieuses,  comme  une  entité  morbide 
bien  individualisée. 

Symptomatologie  et  formes  cliniques.  —  Les 

.syndromes  neuro-anémiques  ont  été  étudiés  par 
Mqnier-Vinard  (Rev.  crû.  path.  et  ihérap.,  n'-' 1, 
février  1930,  p.  127)  qui  en  expose  la  clini(^ue  et  la 
pathogénie  dans  une  excellente  vue  d’ensemble. 

Si  la  maladie  de  Biermer  a  surtout  préoccupé  le 
public  médical,  signalons  en  passant  que  bien  d’autres 
syndromes  anémiques  ont  fait  l’objet  d’intéressantes 
recherches.  Nous  citerons  en  passant  deux  cas  d’ané¬ 
mie  graviçLique,  signalés  l’un  par  BRINDEAU  et 
Théodüridès  (Le  Sang,  t.  IV,  n®  2,  1930), l’autre  par 
Bensis  et  Gou'f’FAS  (Le  Sang,  t.  IV,  n®  2,  1930) 
et  l’observation  la  plus  mtéressante  d’anémie  hémo¬ 
lytique  aiguë  (à  rai7procher  de  l’ictère  hémolytique) 
que  N.  PiESSiNGER,  Pu.  Decourt  et  C.-M.  Laur 
ont  récemment  rapportée  (Soc.  méd.  hôp.  Paris, 

Il  juillet  1930). 

R.  Maçh  et  F.  KiacîES  étudient  les  anémies 
cancéreuses  myélogènes,'  c’est-à-dire  celles  qui  sont 
dues  à  une  métastase  cancéreuse  dans  la  moelle 
osseuse  et  qui  se  traduisent  au  point  de  vue  hémato- 
logique  par  une  inondation  du  sang  circulant  par 
des  formes  jeunes  issues  de  la  moelle.  Ces  anémies 
représentent  donc  la  forme  la  plus  parfaite  d’ané¬ 
mies  par  altération  médullaire  jiure. 

I/iîi’EU,  MmuAux  et  De  SiczK  (Soc.  méd.  hôp., 
n«  4,  lo  février  1930,  p.  162-168),  à  propos  d’un  ca.s,,. 
d’uleéro-cmicer  gastrique  avec  anémie  pernieieqsè. , 
foudroyante,  repremient  l’étude  de  Xhémotyse  cançé- 
reîii'ç. Ils  ne  pensent  pas  que  des  héuiolysines  d’origine 
néoplasique  puissent  expliquer  de  tels  faits,  et 
penchent  plutôt  eu  faveur  de  toxnies  héinofytiques, 
d’origine  alimentaire  ou  microbienne,  formées,  dans 
l’estomac.  Ils  arrivent  à  la  conclusion  que  le  «  com¬ 
plexe  protéolécithique  »  du  sérum  des  cancéreux 
possède,  à  l’égard  des  globules  rouges  humains,  mi 
pouvoir  fragiUsmit  très  net.  La  cholestérine  jouerait 
dans  ces  processus  un  rôle  de  défense,  ce  qui  devrait 
conduire  à  la  prescrire  par  voie  buccale  à  tous  les 
caricérevpc. 

Le  traüentent  des  anémies  par  la,  mûhode  de 
Whypple  a  fait,  encore  cette  année,  l’objet  d’un  grand 
nombre  de  publications.  Rieux  (Questions  d’actua- 
liU,  î-r®  année,  n'?  2,  Doin  édft.)  consa.cre  à,  çe  sujet 
un  article  d’ensemble  qu'on  lira  avec  profit.  N.  PiES- 
SINGËR  (Pratique médicale  illustrée,  Doin  édit.,  1930) 
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a  réalisé  une  excellente  mise  au  point  de  la  question. 
Il  expose  l’origine  des  recherches  qui  ont  abouti  à 
l'utilisation  du  foie  dans  l'anémie  humaine,  ses  modes 
d’administration  et  ses  doses,  les  indications  et 
contre-indications  de  la  méthode,  enfin  ses  résul¬ 
tats. 

Les  remarquables  succès  de  la  thérapeutique 
par  le  foie  .sont  aujourd’hui  jrresque  superflus  à 
signaler.  LENHAKTz  {Münch  mcd.  Woch.,  t.  XX, 
11»  i6,  18  avril  1930),  WoEFF  [Mediz.  Klin., 

t.  XXVI,  n»  21,  23  mai  1930),  Friedman  et 
Deicher  {Deutsch.  mediz.  Woch.,  t.  LVI,  11“  13, 
28  mars  1930),  .SïEphan  {Kl.  Woch.,  t.  IX,  n»  13, 
28  mars  1930)  sont,  dans  l’ensemble,  des  plus  favo. 
râbles  à  cette  méthode,  et  enregistrent  jiresque  tou¬ 
jours  des  succès  dont  quelques-uns  sont  remar¬ 
quables.  Suivant  Krumbiiaar  {Le  Sang-,  III,  1930, 
p.  265),  cette  efficacité  pourrait  être  mesurée  2’ar 
l’évaluation  des  réticulocytes  ou  hématies  granulo- 
filamenteuses. 

PourH.  SoïXiG  {Münch.  mediz.  Woch.,  t.  XXVII, 
n"  20,  16  mai  1930),  de  même  que  pour  Dimi'i'kacdff 
{Soc.  niéd.  hep.  Paris,  24  janvier  i93o),rhépatothé- 
rapie  exercerait  souvent  une  action  favorable  sur 
les  ccmplications  nemvses  delà  maladie  deBiermer. 
P. -F.  "Weie  et  G.  SéB  {Soc.  méd.  hôp.  Paris,  déc.  1931) 
insistent  d'’autre  part  sur  les  fréquences  actuelles 
des  formes  nerveuses  de  la  maladie  :  ces  complications 
neiveuses  sont  particulièrement  fréquentes  chez  les 
sujets  guéris  par  les  méthodes  de  Whipple. 

On  a  cependant  enregistré,  en  1930-1931,  des 
échecs  de  Vhépaiothérapie.  L’étude  de  ceux-ci  a  été 
faite  par  Schfe'jen  {Münch.  w.(d.  Wcch.,  1930 
t,  XXVII,  p.  59-61)  qui  les  considère  comme  excep¬ 
tionnels  ;  la  plupart,  selon  lui,  seraient  dus  à  des 
erreurs  de  diagnostic  ou  des  erreurs  d’application. 
A  l’occasion  d’une  communication  de  Longchamp 
{Soc.  méd.  hôp.  Paris,  17  oct.  19.30),  P.-E.  Weie 
déclare  au  contraire  que  les  échecs  sont  assez  nom¬ 
breux,  surtout  chez  les  jeunes  enfants  et  les  vieil¬ 
lards,  et  aussi  chez  les  sujets  dont  les  tissus  hénio- 
pqiétiques  sont  épuisés.  M.  Labbé,  Boudin,  Pe- 
TEESCO  et  SouEiÉ  rapportent  également  un  cas 
d’anémie  de  Bieriner  hépato-résistant  {Soc.  méd. 
hôp.  Paris,  6  février  1931,  p.  217).  . 

Les  réactions  sanguines  au  cours  de  l’hépato- 
thérapie  ont  été  décrites  par  Meudengracht  et 
HOEM  {Am.  Journ.  of  med.  sc.,  t.  CLXXIX,  n»  2, 
février  1930),  qui  consacrent  un  article  à  l’éosino¬ 
philie  au  cours  de  cette  méthode.  Celle-ci,  qui  est  à 
peu  près  constante  à  la  suite  de  l’hépathothérapie, 
dépend  de  la  forme  sous  laquelle  le  foie  est  adminis¬ 
tré  ;  lorsque  celui-ci  est  donné  à  assez  fortes  doses, 
elle  est  constante,  très  nette  et  d’apparition  soudaine. 

Dans  le.  cas  où  le  foie  est  mal  supporté  per  os 
ou  bien  lorsqu’il  faut  constituer  une  thérapeutique 
d’urgence,  ÀuberTin  et  VoiDEEmN  (Soc.  méd.  hôp. 
]Paris,  7.  mai  1931)  de  même  que  Àchard  et  HAM¬ 
BURGER  {Presse  méd.,  1930,  no'76)  ont  préconisé  des 
injc'tions  sous-culanécs  , d’extrait  hépatique. 


jer  Août  igji. 

Quant  au  mode,  d'action  de  l’ hépatothérapie,  les 
travaux  parus  en  1930-1931  n’ont  pu  encore  réussir 
à  l’élucider.  Wippde,  Robschiet-Robinn  etWAUDERS 
{Amer.  Journ.  of  med.  sc.,  t.  CCXXIX,  n»  5,  mai 
1930)  exposent  encore  une  fois  leur  théorie  suiv'ant 
laquelle  la  cause  de  l’anémie  pernicieuse  réside  non 
dans  une  destruction  des  hématies,  mais  dans  leur 
élaboration  insuffisante,  faute  de  matériaux  jiropres 
à  comstituer  leur  .stroma,  matériaux  que  le  foie 
viendrait  fournir.  Il  y  aurait  donc,  suivant  SydEABa 
et  JEDEIKA  {Ann.  méd.,  1930,  t.  XXVII,  n»  2,  p.  105), 
une  maladie  très  sjréciale,  correspondant  au  syndrome 
de  Biermer,  et  très  différente  des  états  anémiques 
secondaires.  L’étude  de  la  réaction  du  sang  à  la 
méthode  de  Whipple  irermet  d’autre  jrart  à  Fiessinger 
et  Laur  {Ann.  méd.,  1930,  t.  XXVII,  11“  2,  p.  131) 
de  tirer  des  déductions  23athogéniques.  Ils  admettent 
que  le  foie  agit  conuue  une  honnone  hémopoiétique, 
excitant  et  régularisant  la  fonction  médullaire. 

Les  mtéressantes  recherches  poursuivies  par 
F()N'i'È.S  et  'rillVGEEE  {Le  Sang,  t.  IV,  11»  25,  21  juni 
1930)  semblent  bien  démontrer  que  rindi,spensable 
matériel  organique  2)récurseur  de  l’hénioglobine  est 
constitué  2)ar  le  tryptophane  et  l’histidine.  En  admi¬ 
nistrant  aux  animaux  en  expérience  un  régime  dans 
lecjuel  manquent  ces  deux  acides  aminés,  on  obtient 
une  anémie  considérable  et  rapidement  mortelle. 
L’anémie  biennérienne  serait  donc  une  véritable  ma¬ 
ladie  par  carence  et,  au  point  de  vue  théra2)eutique, 
l’injection  sous-cutanée  de  compo.sés  riches  en  tryp- 
toirhane  et  en  histidine  donnerait  des  résultats 
très  encourageants. 

On  sait,  d’autre  2^art,  que,  depuis  longtemps, 
on  fait  jouer  aux  troubles  digestifs  un  rôle  important 
dans  la  pathogénie  de  la  maladie  de  Biermer.  Cette 
conception  a  trouvé  récemment  une  confirmation 
dans  les  travaux  de  CasTeE,  dont  MouzoN  {Presse 
méd.,  n»  50,  21  juin  1930)  a  fait  le  sujet  d’un  mouve¬ 
ment  thérapeutique.  Les  expériences  poursuivies 
23ar  Castle  ont  réussi  à  démontrer  que  la  substance 
anti-anémique  est  élaborée  nonnalement,  au  cours 
du  travail  digestif,  aux  dépens  des  protéines  animales. 
Par  suite  d’une  insuffisance  digestive,  de  cette 
anachlorhydrie  qui  constitue  un  des  stigmates 
essentiels  de  la  maladie,  ce  facteur  anti-anémique 
ne  peut  être  extrait  des  aliments.  L’organisme  des 
anémiques  ne  peut  l’utiliser  que  là  où  il  se  trouve  pré¬ 
formé  ou  activé  :  dans  le  foie  et  certains  viscères 
crus  des  mammifères.  L’heureuse  influence  de  l’opo¬ 
thérapie  gastrique,  que  les  observations  de  STurgiS 
et  ISAACS  (1929)  permettaient  d’envisager,  s’est 
trouvée  confirmée  au  cours  de  l’année  1930.  A  l’étran¬ 
ger,  WiEKiNSON  {British  med.  Journ.,  n»  3603, 

8  février,  1931),  RoSENOw' (Jé/.  Wochenschr.,  5  avril 
1930),  Meueergracht  et  Hecht-Johannon  {Kl. 
Woch.,  t.  IX,  n“  25,  21  jum  1931)  ont  obtenu  à  ce 
2)oint  de  vue  des  résultats  intéressants.  Suivant  ces 
derniers  auteurs,  si  l’estomac  frais  donné  sensible¬ 
ment  les  mêmes  résultats  que  le  foie,  par  contre  les 
cxlrails  semblent  inactifs  ;  le  fait  en  question 
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montre,  suivant  eux,  que  le  principe  actif  n’est  pas 
préformé,  mais  libéré  lorsque  la  poudre  arrive  dans 
le  tube  digestif,  c’est-à-dire  lorsque  le  suc  digestif 
agit  sur  la  viande. 

En  France,  il  faut  citer,  sur  ce  sujet,  une  commu¬ 
nication  de  fjNAPPER  et  DuPREEz,  qui  ont  admi¬ 
nistré,  sous  la  dénomination  de  veniraemon, 
une  préparation  d’estomac  de  porc  desséché  et 
jDulvérivSé,  à  cinq  cas  d’anémie  pernicieuse.  Ils  consi¬ 
dèrent  que  la  poudre  d’e.stomac,  tout  en  étant  aus.si 
efficace  que  les  préparations  de  foie,  est  à  la  fois 
moins  coûteu.se  et  plus  facilement  acceptée  par  les 
malades. 

Antres  médications.  —  Sans  parler  de  la  transfu¬ 
sion,  qui  a  donné  lieu  encore  cette  amiée  à  toute  une 
floraison  de  travaux  qui  seront  envisagés  plus  loin, 
signalons  que  Choisy  et  Du  Bois,  dans  une  anémie 
pernicieuse  d’origine  digestive,  ont  obtenu  une  gué¬ 
rison  rapide  par  lavage  intestinal  à  l'acide  chlorhy- 
driqùc  (Jlev.  méd.  Suisse  Rom-.,  t.  D,  n»  ii,  25  sept. 
1930).  Après  échec  de  toutes  les  autres  thérapeu¬ 
tiques,  les  auteurs  instituèrent  l’administration 
par  la  sonde  duodénale,  goutte  à  goutte,  de  4  litres 
de  sérum  physiologique  chaud  acidifié  à  2  p.  i  000 
par  l’acide  chlorhydrique.  De  résultat  rapide  ainsi 
obtenu  vient  étayer  la  pathogénie  intestinale  de  l’ané- 
niic  peniicieuse. 

Anémie  aplastique.  —  On  tient  de  plus  en  plus 
à  isoler,  dans  le  cadre  général  de  l’anéjnie  jiernicieuse, 
l’anémie  aplastique,  aiiparaissant  surtout  chez  des 
.sujets  jeunes,  caractérisée,  cliniquement,  ]iar  son 
caractère  évolutif  immuablement  progre.ssif  et 
l’inefficacité  absolue  de  toute  thérapeutique,  no¬ 
tamment  de  riiéfiatothérapie  ;  hé  matologiquement, 
par  l’ab-sence  complètede  formes  jeunes  dans  le  sang, 
de  sorte  quff  le  sang,  étalé  sur  lames,  garde  le  cara  c 
tère  cytologique  du  sang  normal.  Il  semble  qu’i^ 
s’agisse  là  d’une  affection  très  particulière,  à  laquelle 
P.  Baize  [Gazette  des  hôpitaux,  1931,  n"  3,  p.  37) 
a  consacré  tout  récemment  une  excellente  revue  géné¬ 
rale.  Contrairement  à  l’anémie  pernicieuse  propre¬ 
ment  dite,  ou  pla.stique,  dans  laquelle  il  est  clas- 
•sique  d’admettre  le  rôle  essentiel  de  l’hémoly.se, 
les  anémies  aplastiques  semblent  être  avant  tout 
(les  anémies  par  anhématopoièse  :  il  y  a  en  réalité 
défaut  de  formation  non  seulement  des  hématies, 
mais  encore  des  leucocjdes,  en  particulier  des  poly¬ 
nucléaires  (<i  aleucie  hémorragique  »  de  Franck),  et  en 
outre,  déficience  marquée  de  plaquettes,  d’oùle  terme 
de  thrombopénie  essentielle.  Da  forme  la  plus  rare, 
mais  la  jilus  intéressante,  est  l’ànémie  aplastique 
c.ssentiçlle  ou  cryptogénétique,  dont  P. -N.  Des- 
cy  lAMP  a  rapporté  tout  récemment  deux  observations, 
l’uné  avec  Baize  [Soc,  méd.  hôp.,  16  janvier  1931, 
p.  63),  l’autre  avec  Mourrut  [Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
16  janvier  1931,  p.  59).  Gandy  et  Baize  ont  égale¬ 
ment  observé  un  cas  semblable  ]iublié  ici  même 
[Paris  méd.,  13  déc.  1930,  n"  50,  519)  ;  MarquIîzy 
et  Fi.andrtn  ont  vm  un  syndrome  semblable  ,se 


développer  chez  l’enfant  [Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
23  janvier  1931,  p.  122). 

IV.  —  Agranulocyfose. 

D’agranulocjdose  (dont  on  connaît  d’ailleurs  la 
parenté  étroite  avec  l’anémie  aplastique)  continue 
à  préoccuper  le  pubUc  médical,  comme  en  témoignent 
les  travaux  relativement  nombreux  qui  lui  ont  été 
con.sacrés  en  1930-1931.  Il  faut  citer  en  première 
ligne  la  thèse  de  JoeavieeeE  [Thèse  Paris,  1930)  ; 
ainsi  qu’un  mémoire  d'ensemble  très  documenté  de 
Benhamou  [Ann.  méd.,  t.  XXVII,  n”  2,  février 
1930,  p.  16).  De  cette  étude  ba.sée  .sur  une  observa¬ 
tion  personnelle  et  de  nombreuses  observations 
étrangères,  divers  points  sont  à  retenir.  Benhamounote 
tout  d’abord  que  la  monotonie  de  la  foniiule  sanguine 
n’est  qu’apparente  ;  les  planches  jointes  témoignent 
de  la  diversité  des  cellules  mononucléées  et  de  l’aboii- 
dance  des  formes  bizarres  traduisant  la  grande  alté¬ 
rabilité  des  cellules.  Si  l’on  pratique  au  cours  de 
l’agranulocytose  l’épreuve  de  la  splénocontraction 
à  l’adrénaline,  on  constate  l’existence  d’une  hénio- 
cytose  de  chasse,  mais  celle-ci  ne  contient  aucun 
granulocyte,  ce  qui  objective  l’existence  d’une  agra- 
nulocytose,  vraie  par  aplasie  ou'  sidération  médul¬ 
laire.  Benhamou  insiste,  d’autre  part,  sur  l’importance 
des  examens  histologiques  qu’oii  peut  pratiquer  sur 
le  vivant  :  la  ponction  du  sternum,  l’examen  cytolo¬ 
gique  des  pustules,  mettent  en  évidence  la  dispari¬ 
tion  des  éléments  granuleux.  Au  point  de  vue  thé¬ 
rapeutique,  enfin,  l’injection  simultanée  d'adrénaline 
et  de  lait,  l’un  et  l’autre  facteurs  d’excitation  granu- 
lopoiétique,  pourraient  donner  des  résultats  intéres¬ 
sants. 

Dans  le  même  numéro  des  Annales  de  médecine, 
A'jber'i'in  et  P.  Lévy  [Ann.  méd.,  1930,  t.  XXVIl, 
Ji’  2,  p.  151-164)  étudient  V agranulocytose  au  cours 
âu  traitement  àntisyphilifique.  Ils  ont  pu  en  réunir 
28  cas,  dus  presque  tous  aux  arsénobenzènes,  et  qui 
se  pré.seUteht,  tantôt  sous  fonne  d’agranulocj'-tose 
pure,  tantôt  sous  l’afspect  de  syndromes  associés 
se  rapprochant  plus  ou  moins  de  l’anémie  aplastique 
et  de  l’aleUcie  hémorragique. 

Jacob  et  Douady  [Soc.  méd.  hôp.  Paris,  n»  16, 
9  mai  1930,  p.  798)  rapportent  un  cas  d'agranulo- 
cytose  chez  une  tuberculeuse  traitée  par  la  chrysalbine, 
liiais  dans  l’étiologie  de  laquelle  le  produit  en  ques¬ 
tion  ne  iiaraît  devoir  jouer  aucun  rôle.  RAHÆiE'r 
et  GinsBOURG  [Soc.-  méd.  hôp.  Paris,  juillet  1930) 
ont  ob,servé  un  s5mdrome  agranulocytaire  au  cours 
d’une  septicémie  à  méningocoques. 

Mais  la  cause  des  accidents  teste  bien  soüveïit 
tout  à  fait  mystérieuse,  comme  dans  un  cas  d'anémie 
fébrile  avec  agranulocytose,  relaté  par  Bouché  (.80c. 
cl.  des  hôp.  de  Bruxelles,  11  janvier  1930). 

Il  faut  bien  souligner  toutefois  que  l’entité  noso¬ 
logique  «  agranulocytose  »,  à  la  lumière  des  travaux 
récents,  ne  paraît  pas  aussi  nettement  individualisée 
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que  l’avait  cru  primitivement  Schultz,  et  qu’il  vaut 
mieux,  à  l’exemple  d’Aubertin  et  Lévy,  parler  de 
<1  syndromes  agranulocytaires  »  que  d'agranulo- 
cytose  proprement  dite. 

Les  symptômes  cliniques  eux-mêmes  ne  permet¬ 
tent  pas  une  différenciation  précise.  G.  Bpuner 
{Amer.  Journ.  of  mcd.  .îc.,  L-  LLXXIX,  n“  i,  janvier 
1930),  d’une  part,  L.  Reyne  [Dennat.  Woc/i., 
t.  LXXXIX,  n»  48,  30  nov.  1929)  ont  insisté  .sur 
l’inconstance  de  l’angine  et  le  polymorphisme  d’une 
maladie  susceptible  de  se  révéler  par  une  vulvite, 
une  rectite,  une  nécrose  cutanée  ou  des  ulcérations 
gastro-intestinales.  Aussi  des  syndromes  intriqués 
et  frustes  ont-ils  pu  être  décrits.  Achard,  BariLty 
et  Desbucquois  rapportent  un  cas  d’angine  nécro- 
tique  avec  hypogrcmulocytose,  anémie  et  purpura 
[Soc.  méd.  hôp.  Paris,  J5  mai  1931,  p.  854). 

Élargissant  le  débat,  Merkeen  et  Woee  font 
rentrer  les  syndromes  agranulocytaires  dans  le  cadre 
général  des  leucopénies.  A  l’étude  de  celles-ci,  ils 
consacrent  un  article  d’ensemble  rempli  de  vues 
originales  [Le  Sang,  3931,  n»  2,  p.  216-229). 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  thérapeutique  des  états  agra- 
nulocjdaires  demeure  le  plus  souvent  fort  décevante. 
Suivant  LEUCHTENBERGER  [Thérapie  des  Gegen- 
wart,  t.  LXXI,  avril  1930),  la  transfusion  paraît 
représenter  la  meilleure  arme  dont  nous  disposions. 
La  radiothérapie  des  os  longs  et  de  la  colonne  verté¬ 
brale  a  été  préconisée  jjar  P'riedmann  [Deutsch. 
niediz.  Woch.,  t.  LVI,  n‘>.3  3,  6  juin  1930)  et  fourni¬ 
rait  des  résultats  favorables.  Le  pronostic  demeure 
dans  l’ensemble  des  plus  sombres,  comme  l’indique 
Si’ENGEER  [Wien.  kl.  Woch.,  t.  XLIII,- 11“  2,  9  jan¬ 
vier  1930). 

Adénolymplioïdite  aiguë  bénigne.  —  .Sous  ce 
nom  (ou  encore  sons  cahxid' angine  éi  monocytes),  on  a 
décrit,  une  affection  dont  les  caractères  cliniques 
{angine,  état  fébrile)  présentent  quelques  analogies 
avec  l’agranulocytose,  mais  qui  est,  en  réalité,  bien  dif¬ 
férente,  sa  caractéristique  liématologique  essentielle 
étant  représentée  par  une  leucocytose  franche  avec 
prédominance  de  lymphocytes  :  ceux-ci  devraient 
pour  certains  auteurs  être  assimilés  aux  monocytes 
d’origine  réticulo-endothéliale.  Suivant  A.  BenedicT 
[ZentralbaU  f.  inn.  Mediz.,  t.  L,  n»  46,  16  nov.  1929) 
il  s’agit  dans  de  tels  cas  d’une  simple  réaction  lym¬ 
phatique  avec  fièvre  ganglionnaire  de  caractère  assez 
banal  et  d’étiologies  multiples.  Pour  A. -H.  Du  BoiST 
[Acta  medica  scandinavica,  t.  LXXIII,  n»  3,  31  mai 
1930)  l’angine  à  monocytes  est  au  contraire  une  mala¬ 
die  infectieuse  aiguë  spécifique,  atteignant  le  tissu 
réticulo-endothélial  dans  son  ensemble,  touchant 
le  réticulum  des  ganglions,  de  la  rate,  du  foie  et  les 
endothéliums  vasculaires!  L’auteur  apporte  à  l’appui 
de  cette  thèse  une  observation  avec  autopsie..  S’rEPP 
et  WendT,  dans  leur  article  sur  Réaction  lympha¬ 
tique  et  fièvre  ganglionnaire  [Deutsch  mediz.  Woch., 
t.  LVI,  no  16,  18  avril  1930)  partagent  la  même 
oi)inion. 


jer  Août  1931. 

V.  —  Purpura  et  syndromes- hémorragipares. 

Purpura.  — Quelques  observations  cliniques  inté¬ 
ressantes  ont  été  publiées  en  1930-1931.  Sézary, 
Horowitz  et  RivoirE  [Soc.  méd.  hôp.,  8  mai  1931. 
p.  760)  relatent  un  cas  de  purpura  rhumatoïde  ana¬ 
phylactique  à  poussées  subintrantes  provoquées  par 
l'effort  musculaire.  Harviiîr  et  Ca'T'Tan  [Soc.  méd. 
hôp.  Paris,  17  avril  1931,  p.  6ii)  ont  vu  mi  purpura 
fulminans  au  cours  d’une  septicémie  à  Diplococcus 
rrassus.  Chaeter  et  FromenT  [Presse  méd.,  6  sept. 
3930, 11072,  p,  1201) ont  observé  un  syndrome  purpu¬ 
rique  grave  survenu  brusquement  au  cours  d’une 
diphtérie  d’intensité  moyenne  ;  le  signe  du  lacet 
était  d’une  netteté  toute  particulière,  et  la  guérison 
fut  obtenue  par  la  sérothérapie  familiale.  Il  faut  se 
souvenir  toutefois  que  le  purjiura  peut  survenir  au 
cours  d’une  diphtérie,  à  la  suite  d’un  traitement 
sérothérapique  :  .SabrazÎvS  [Arch.  mal.  cœur,  t.  XXIII, 
n“  10,  octobre  1930)  rapporte  des  faits  semblables, 
et  Paisseau  et  Ducas  [Soc.  péd.,  18  nov.  1930)  ont 
eu  un  purpura  hémorragique  consécutif  à  la  vacci¬ 
nation  antidiphtérique.  V.  AudiberT  et  A.  Ray- 
baud  [Le  Sang,  1931,  iio  2,  p.  163-194)  consacrent 
un  important  mémoire  à  Vhémogénie  typhique.  Il 
s’agit  d’états  typhiques  au  cours  desquels  ils  ont 
noté  des  hémorragies  extrêmement  graves,  qui  toutes 
ont  coïncidé  avec  des  manifestations  grossières 
d’héiiiogénie,  et  plusieurs  ont  été  arrêtées  par  la 
tran.sfusion  sanguine.  Quant  au  purpura  propre¬ 
ment  dit,  il  est  relativement  rare  dans  l’infection 
éberthienne.  P. -F.  We;ie  [Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
19  mai  1930,  n"  16,  p.  762)  fait  une  étude  d’ensemble 
.sur  le  .signe  du  lacet,  qui  peut  être  considéré, 
jusqu’à  un  certain  point  comme  un  .signe  d’anomalies 
hépatiques. 

Hémotrypsie  hémorragipare. — Sous  cevocable, 
P.  .CiiEvaeeiER  a  désigné  le  déclenchement  d’acci¬ 
dents  hémorragiques  sous  l’influence  d’une  première 
hémorragie  interne.  P.-F.  Wëie  en  a  récemment 
repris  l’étude,  à  propos  de  7  observations  dont 
6  personnelles  [Le  Sang,  t,  IV,  n=>  4,  1930,  p.  392). 
Il  insi.ste  .sur  la  nécessité  d’un  terrain  .spécial,  liémo- 
philique  ou  hémogénique,  indispensable  pour  l’appa¬ 
rition  des  accidents.  La  pathogénie  en  est  certaine¬ 
ment  complexe,  analogue  peut-être  à  celle  des  acci¬ 
dents  de  choc,  et  les  tares  endocriniennes  y  jouent  un 
rôle  vraisemblablement  important.  L’hémotrypsie 
a  été  réalisée,  quelquefois,  d’une  façon  presque  expé¬ 
rimentale  à  la  suite  d’une  injection  sanguine  ou 
d’une  transfusion.  FUe  réalise  parfois  non  seulement 
des  accidents  hémorragiques,  mais  encore  des 
manifestations  anémiques  et  liémoglobinuriques 
(P.-F.  Weie,  Le  Sang,  t.  IV,  n"  4,  p.  405). 

R.Schoen  [Deutsch.  Archiv .  f  .kl. Mediz 
n“  3,  4  février  1930)  a  apporté  une  nouvelle  contri¬ 
bution  à  la  description  de  la  télangiectasie  familiale 
et  héréditaire  ou  maladie  d’Osler.  P.-F.  Weee  et 
Isch-Waee  [Soc.  méd.  hôp.  Paris,  ii  juillet  1930) 
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pjitJient  un  cas  d’ angine  associé  à  des  tares  saiTgtdnes 
ç,t  d^atiques. 

Tijdrapoutique  des  états  déproirragiques.  — 
P.-E,  WSHf  (/jOMW.  de  m,éd.  et  chir.  pmt.,  t.  CI,  caliipr 
13,  10  juillet  1,930)  éta.^&\e:traiienwnt des  hémarthroscs 
iiépop/sî/ijMfis.  Contre  les  purpuras  duropiques  graves, 
op  continue  à  préconiser  la  splénectomie.  Miciîon 
et  .GmpAp  .(5oc.  méd.  Nancy,  ir  juin  1930)  opt  publié 
l’observation  d’un  malade  guéri  grâce  à  cette  tlré- 
rapeutique.  P.-E-  WEn,  a  rapporté  (Soc.  méd. 
hôp.,  6  février  1931,  .p.  ^29)  mi  cas  d’bémogénie 
guéri  pendant  deux  .ans  par  la  splénectomie,  puis 
qyant  -réjcidivé.  Ea  guérison  définitive  fut  obte¬ 
nue  par  la  suppression  des  règles,  h’ irradiation 
splénique  apparaft  comme  un  simple  palliatif. 
Cependant  Na^ïïa,  Vioi,et  et  ppocw  ont  publié 
récp, mènent  des  résultats  favorables  (LIP®  Congrès 
.de  l'A.sspc.  franç.  poy,r  V avancern,ent  des  sciences, 
avril  1930).  R.  Bbnpa  [Ann.  méd.,  t.  XXyiI,  n»  2, 
février  1930,  p.  4S3)  recommairde  les  injections  d’adré¬ 
naline,  J.  BECiiER  {Münch.  mediz.  Woch.,  ±.  EXXVII, 
n°  ro,  7  mnrs  1930)  les  injections  de  rouge  Congo. 
CHEVAnnnsR  pt  Franprin  [Rev.  méd.  1930,  n»  2, 
p.  J  31)  rappellent  que  .chez  les  liémopbiliques,  les 
fiémogéniques,  les  bémopbilo-hémogéjiiques,  le  irai- 
ienieni  local  ne  doit  pas  être  négligé;  parmi  les  hé¬ 
mostatiques  locaux,  on  doit  donner  la  préférence 
aux  hémostatiques  .ddrigine  animale,  surtout  géla- 
,tine  .et  sérum,  .ainsi  qu’à  l’.eRfrait  de  plaquettes 
.(.coagulène).  .Ees  résultats  sont  d’.ailleurs  bien  meil¬ 
leurs  dans  rhémophilie  que  dans  l’hémogéifie. 

VJ.  —  Polyglobulie. 

P.-E.  >Weii,  et  R.  Çahen  consacrent  un  article 
d'ensemble  à  V  évolution  .ef,  au  pronostic  des  polyglo- 
kidies  .[Bull,  méd.,  1931,  p.  248).  Ees  formes  nerveuses 
de  pérythrémie  essentielle  ou  maladie  de  Vaquez 
ont  fait  l’objet  dhvne  ,très  intéressante  revue  géné¬ 
rale  de  EhrrmjTXE  [Gaz.  hôp.,  1930,  p.  ,661). 
Carros  EÇongr  {Presse  méd.,  Ï9.30,  ro  3,  p.  1767) 
■consacre  un  article  aux  érythrémies  de  l'altitude. 
PAGNirz  et  RQUgudS  et  Saromon  décrivent  une 
forme  de  phyglobulie  cardio-pulmonaire  qui  pourrait 
être  combattue  avec  succès  par  la  radiothérapie 
.[{Presse  .piéd.,  4  janvier  1.930,  n»  2,  p.  17).  Au  .point 
de  .vue  physiologique,  P.  Mayrr  {Kl.  W.och.,  t.  IX, 
nP,20,  ly  mfti  1930}  n  fait  des  recherches  intéressantes 
.sur  la  défcrinination  du  du  sang  dans  l’éry¬ 

thrémie  :  selon  lui,  il  faut  faire  ;une  disçrimin.àtion 
.essentielle  .entre  l’éryfhrémie  du  type  Vaquez,  '  où 
..les  hématies  seules  ^ont  augmentées,  -et  l'érythré¬ 
mie  du  type  ,Gaisbocf{,  où  existe  nue  augmentation 
simultanée  des  hématies  et  du  plasma-  S.  .A^tuîy 
.{Rapoet,  45  février  1930)  a  vu  un  .syndrome  d’anéuiie 
peraiqeusesuccéder  spoutanémmrt  p.  une  .pcfiyglobu- 
■lie.  P.-E.  Weir  et  Cahen  dé.çrlvent  la  polycythé¬ 
mie  prérleufiémique  [Le  San  g,  1930,  t.  dP,  6),  à 
laquelle  Cahen  consacre  sa  thèse  [Th.  Paris,  1930). 
yoici  comment  se  préseutaient  les  choses  dans  f’ob- 


servatioii  .de  P.-E-  Weil  et  Calien  ;  dans  une  première 
phase  existait  une  polyglobulie  .avec  érythrocyanose 
tégmneutaire  et  douleurs  osseuses  ;  puis,  après  une 
rémission  de  plusieurs  mois,  survint  une  reprise 
éyolutive,  marquée  par  une  irruption  massive  dems 
le  sang  circulant  de  myélocytes,  qui  infiltraient  éga- 
lemeut  fes  différents  viscères. 

Cet  état  préleucémique  doit  certainement  être  dis- 
tmgué  des  polyglobnlies  d’apparence  primitive. 

VII.  —  Leucémies. 

Eencémie  myéloïde.  — Au  point  de  vue 

CosTEDOAï  [Soc.  méd.  hôp.  Paris,  juillet  1930)  est 
récemment  revenu  sur  les  syndromes  hémorragiques 
terminaux  qui  peuvent  apparaître  brusquement  au 
cours  d’une  leucémie  myéloïde.  P.- J.  Teissier  et 
Garnier  [XXP  Gong.  fr.  de  méd.,  sept.  1930)  ont 
,vu  évoluer  de  façon  mortelle  une  lymphadémie 
subleucémique,  à  la  suite  de  la  vacchiation  jenue- 
riemie.  Achard  rapporte  un  cas  où  le  seul  s5Tn- 
ptôme  ré\’é,lat.evu  d’une  leucémie  myéloïde  a  été 
im  irriapisme  inexpliqué  [Paris  méd.,  14  juin  1930, 
P-  539)- 

Ea  constatation  éventuelle  d’adénopatliies  au 
cours  d’une  leucémie  myéloïde  avait  abouti  à  la 
conception  d’une  variété  particulière,  celle  des  leu¬ 
cémies  mixtes.  P.-E.  Weir  et  Isch-Warr,  décrivant 
le  syndrome  spléno-adénique  de  la  leucémie  myé¬ 
loïde,  ont  montré  récemment  que  cette  interpréta¬ 
tion  est  erronée  [Ann.  méd.,  t.  XXVII,  n»  2, 
février  1930  ;  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  19  mai  1930, 
p,  757.).  .E’Abtemtega^iglioRnahe  ..traduit,  en  réalité, 
une  poussée  aigRë  .op  .suhaiguë,  coimue  le  prouvent 
la  constatation  d’éléments  jeunes,  de  cellules 
souches,  sur  les  lames  de  sang  et  les  coupes  de  gan- 
ghons,  et  aussi  l’accélération  de  l’évolution  vers  la 
mort.  E.  Douter  (Soc.  méd.  hôp.  Paris,  9  juin  1930, 
n“  19,  p.  ,942)  a  apporté  une  observation  qpi  s’appa¬ 
rente  aux  précédentes.  Plus  récenunent  encore, 
P.-Emire  Weir  et  Isch-Warr  ont  rapporté  un  cas 
de  leucémie  myélogène  tenniné  par  un  syndrome 
leucémique  aigu  et  des  tumeurs  cutanées  [Soc.  méd 
hôp.  Paris,  ï6  janvier  R9.3.1,  p.  84). 

Leucémie  aiguë.  —  P.-E.  Weir  et  Isch-Warr 
[Soc.  méd.  hôp.  Paris,  14  juillet  1930,  P-  1231)  ont 
récemment  rapporté  nn  cas  de  cù/oro»?e  avec  leucémie 
.aiguë  :  on  p  vu  apparaître,  au  hoùt  d’un  certain 
tepips,  des  tumeurs  sternales  essêntiellement  cons¬ 
tituées  par  des  amus  de  cellules  lympbo-conjonc- 
tives.  Dans  mi  autre  cas,  à  rapprocher  du  précédent, 
les  mêmes  auteurs  [Soc.  méd-  hôp.  Paris,  14  dufllet 
.1 930,  p..  12 3)  ont  obseryéun  syndrome  clhiiquement 
analogue,  mais  .sans  manifestations  sanguines 
d’ordre  leucémique.  P.-E.  Weir,  Isch-Warr  et 
BER’TRAND  [Soc.  méd.  ■  hôp.  Paris,  3  mars  1930, 
nP  7,  p.  287)  ont  également  publié  un  cas,  dans 
lequel  l’autopsie,  au  teimie  d’iui  syndrome  typique 
a  montré  une  énorme  masse  blanche,  incluse  dans 
le  médiastin  antérieur  ;  cette  masse,  contcpant 
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elle-même  ijéç^ ganglions,  était  constituée  exclusive¬ 
ment  par  des  cellules  du  type  lymphocytaire  :  il 
s’agissait  donc  d'un  lymphosarcome  avec  généralisa¬ 
tion  systématisée  au  tissu  hémopoiétique  (ganglions, 
rate,  moelle  osseuse)  et  au  sang  sous  forme  d’une 
leucémie  aiguë  ;i  cellules  indifférenciées.  1)E  LavER- 
GNE  et  Debenedetti  avaient  précédemment  relaté 
un  cas  très  analogue  {Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
31  janvier  1930,  11°  4,  p.  169).  Ruppe  et  HénaueT 
font  une  étude  d’ensemble  de  la  stomatite  au  cours 
de  la  leucémie  aigue  {Pev.  stomai.,  t.  XXXII,  n“  3, 
mars  1930)- 

Leucémie  lymphoïde.  —  Peu  de  travaux  ont 
eu  trait  à  cette  variété.  Bensis  et  Gouttas  {Le 
Sang,  t.  IV,  n®  i,  1930)  ont  publié  l’observation  de 
deux  malades  atteints  de  leucémie  lymphoïde 
sans  splénomégalie  ni  hypertrophie  des  ganglions 
lymphatiques.  Par  contre,  MONTEE  et  Oemer  (Soc. 
méd.  hôp.  Paris,  17  avril  1931)  ont  observé  un  cas 
de  leucémie  myéloïde  à  type  splénique,  avec  simdrome 
ganglionnaire  apparu  seulement  au  stade  termhial. 

Traitement  des  leucémies.  —  Bensis  et  CoNTO- 
MACOS  {Le  Sang,  t.  IV,  n®  i,  1930)  ont  fait  des 
e.ssais  d'aulo-hémothérapie.  Le  traitement  radio¬ 
thérapique  e.st  coiüîidéré  comme  inefficace  par 
NEcëEI,  qui  consacre  au  traitement  des  anémies  et 
des  leucémies  un  article  d’ensemble  {Wiener  mediz. 
Woch.,  t.  IvXXX,  n®  14,  29  mars  1930).  Riki, 
{Mediz.  Klinik,  t.  XXVI,  n®  2,  13  juin  1930)  insiste 
sur  la  néces,sité  d’une  technique  rigoureuse  et  d’un 
examen  hématologique  minutieux. 

VIII.  —  Maladie  de  Hodgkin  (lymphogranu¬ 
lomatose  maligne). 

L’intérêt  que  suscite  actuellement  la  maladie 
d’PIodgkin  ne  se  ralentit  pas,  et  de  nombreuses  pu¬ 
blications  lui  sont,  cette  aimée  encore,  consacrées. 

Au  point  de  vue  clinique,  le  polymorphisme  de 
l’affection,  aujourd’hui  bien  comiu,  expHque  que 
se  multiplient  les  formes  insolites. 

PëTrignani  (Soc.  anal.,  6  mars  1930)  signale  un 
cas  à  début  anormal,  révélé  par  une  atteinte  pri¬ 
mitive  du  sein.  Les  manifestations  nerveuses  peuvent 
constituer  l’accident  révélateur,  comme  c’est  le  cas 
pour  lë  malade  de  Boidin,  M*‘®®  Gayot  et  BerniS 
[Soc.  méd.  hôp.  Paris,  juillet  1930).  Achard  et 
lîSCAEiER  {Soc.  méd.  hôp.  Paris,  17  janvier  1930, 
p.  39)  rapportent  un  cas  de  maladie  de  Hodgkin 
ayant  débuté  par  une  pleurésie  droite.  Achard, 
BariéTy  et  Desbucquoy  décrivent  une  granulo¬ 
matose  à  forme  splénique  pure  ;  Aebot,  Ph.  Decourt 
et  SOUEAS  un  cas  à  forme  pulmonaire  circonscrite 
{Soc.  méd.  hôp.  Paris,  16  janvier  1931).  La  tableau 
clinique  réalisé  était  celui  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire. 

Quant  à  la  cause  même  de  la  maladie  de  Hodgkin, 
elle  demeure  mystérieuse,  et  les  travaux  parus 
sur  ce  sujet  en  1930-1931,  quel  que  soit  leur  intérêt 
j  ncontcstable,  n’ont  pu  encore  réussir  à  l’éclai 


J®'"  Août  igji. 

Sans  doute,  Bozena.Kukeova  {Le  Sang,  t.  IV,  n®  i , 

1 930)  a  pu  isoler,  au  cours  de  l’affection,  un  certain 
nombre  de  germes,  mais  lui-même  considère  ceux-ci 
comme  dus  à  des  infectigns  secondaires.  La  question 
des  rapports  entre  la  lymphogranulomatose  et  la  tuber¬ 
culose  a  été  soulevée  avec  insistance.  La  controverse 
sur  ce  pomt  a  été  engagée  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Lyon  à  la  suite  de  deux  communica¬ 
tions,  l’une  de  Cade  et  Treppoz  {Soc.  méd.  hôp. 
I.yon,  18  nov.  1930),  l’autre,  de  Cordier,  CroizaT  et 
CareES  {Soc.  méd:  hôp.  I.yon,  ibid.). 

Le  sujet  a  été  également  développé  devant  la 
Société  médicale  des  hôpitaux,  avec  la  publication 
de  Bezançon,  Duruy,  Deearue  et  Bouquet 
{Soc.  méd.  hôp.  Paris,  20  juin  1930)  où  les  auteurs 
ont  découvert,  dans  un  cas  de  lymphogranuloma¬ 
tose  maligne,  une  intrication  de  lésions  granuloma¬ 
teuses  et  de  lésions  tuberculeuses.  Des  observations 
analogues  fment  rapportées  peu  après  par  CodveeeE 
{Soc.  méd.  hôp.  Paris,  27  juin  1930)  et  par  Caussade 
{Soc.  méd.  hôp.  Paris,  4  juillet  1930).  Presque  tous 
s’accordent  aujourd’hui  à  refuser  au  bacille  de  Koch 
tout  rôle  essentiel  dans  le  déterminisme  de  la  mala¬ 
die  de  Plodgkin.  Si  la  tuberculose  peut  s’associer 
à  la  lymphogranulomatose  maligne,  celle-ci  apparaît 
bien  comme  une  affection  autonome. 

La  reproduction  expérimentale  de  la  maladie  de 
Hodgkin,  toutefois,  ne  paraît  pas  avoir  été  jusqu’ici 
réalisée  de  façon  incontestable.  Cependant,  l’année  1930 
a  vu  une  floraison  de  travaux  sur  ce  sujet.  A  la  même 
époque,  Bezançon,  Weissmann,  Ne’T'TER,  Oumansky 
et  Deearue  {Soc.  méd.  hôp.  Paris,  13  juin  1930),  en 
même  temps  c[ue  Faure-Beaueieu  et  M”"  Brun 
{Soc.  méd.  hôp.  Paris,  14  juillet  1930)  et  SacquépÉE, 
Liégeois  et  Codveeee  {Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
27  juin  1930)  ont  entrepris  sur  la  maladie  en  ques¬ 
tion  des  recherches  expérimentales  du  plus  grand 
intérêt.  Grandsire,  Legendre  et  Poueon  {Soc. 
biol.,  1930),  ont  vu  ajrparaître  des  formes  filtrantes 
streptococciques  dans  les  ganglions  granulomateux. 

LajPER  et  Lemaire  {Soc.  méd.  hôp.  Paris,  10  oct. 
1930)  ont  inoculé,  sans  résultats  très  appréciables, 
le  sang  et  les  urhies  de  deux  malades  atteints  de 
maladie  de  Hodgkin. 

Quant  au  traitement  radiothérapique  (qui  est  seul 
de  mise  dans  la  maladie  de  Hodgkin),  sa  technique 
a  été  précisée  à  nouveau  par  Auber’Tin,  Thoyer- 
Rozaï  et  R.  Lé:vy  {Journ.  de  radiai,  et  d’électrologie, 
t.  XIV,  n®  3,  p.  54  ;  Congrès  pour  l’avancement  des 
sciences,  avril  1930). 

‘Le  radiologiste  doit  avant  tout  reconnaître  la 
totalité  des  localisations,  gangliomiaires  ou  autres, 
qu’il  aura  à  irradier.  Il  faut  tenir  compte  de  la  courbe 
de  température  et  ne  pas  irradier  si  la  fièvre  est 
très  élevée  ou  s’élève  après  chaque  traitement. 

La  formule  sanguine  doit ,  être,  étudiée  avant  et 
pendant  le  traitement.  Il  est  prudent  d’interrompre 
le  traitement,  si  le  clüffre  leucocytaire  tombe 
à  3  000, 

Signions,  enfin,  à  propos  de  la  lymphogranulo- 
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matose  maligne,  une  revue  générale  de  P.  Fou¬ 
caud  {Gaz.  hôp.,  1930,  n°  72)  sur  les  lymphadénies 
aleucémiques. 

IX.  —  Transfusion  sanguine. 

Fa  transfusion  dans  la  fièvre  typhoïde  a  fait  l'objet 
de  plusieurs  publications.  TrémouiÈRES  et  Tzanck 
{Soc.  méd.  hôp.  Paris,  17  oct.  1930),  Rouiuuard 
{Soc.  méd.  hôp.  Paris,  7  nov.  1930),  Audibert, 
AvxËRiros  et  Raynaud  {Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
7  nov.  1930)  se  sont  montrés  très  favorables  à  cette 
méthode,  qu'il  se  soit  agi  de  transfusions  simples  ou 
d'immuno-transfusions.  P. -R.  Weiu,  reprenant  la 
question  dans  son  ensemble,  conseille  {Soc.  méd.  hôp., 
l'j  oct.  1930)  de  transfuser  le  malade  de  bonne  heure, 
avant  l'apparition  d'une  hémorragie.  SghERBER 
{Wiener  kl.  Woch.,  t.  XC,  n»  23,  31  mai  1930) 
a  publié  les  résultats  obtenus  dans  l'impétigo,  le 
pemphigus,  l'érythème  polymorphe.  FE  FORIER, 
Tzanck  et  Daesace  signalent  l'heureuse  influence 
de  la  transfusion  sur  l'infection  puerpérale  aiguë 
ou  chronique  {Obsiéir.  et  gynéc.,  nov.  1930). 

ïi'hémorragie  continue  toutefois  à  représenter  l'in¬ 
dication  essentielle  de  la  transfusion.  GOSSE'T, 
Tzanck  et  Charrier,  dans  une  étude  récente  sur 
les  bases  physiologiques  de  la  transfusion  sanguine 
{Presse  méd.,  n®  102,  21  déc.  1931,  p.  1475),  montrent 
qu'aucun  procédé  ne  peut  lui  être  comparé.  Mais  ils 
insistent  sur  l’importance  de  faire  les  transfusions 
lentes,  qtii  ne  retentissent  pas  brutalement  sur  la 
tension  artérielle. 

Parmi  les  accidents  de  la  transfusion,  J.  DE  Hur- 
VEN  a  consacré  un  article  âus  blocages  subits  du 
rein  qui  peuvent  s'observer  à  la  suite  de  l’interven¬ 
tion  [Le  Scalpel,  t.  XCin,  n»  20,  17  mai  1921). 

Mais  c’est  surtout  la  possibilité  de  transmission 
au  receveur  d’une  maladie  infectieuse,  notamment 
de  la  syphilis,  qui  continue  à  préoccuper  les  médecins. 

La  syphilis  par  transmission  sanguine  a  fait  l’objet 
de  diverses  publications.  AuberTin  et  PeEURY 
{Soc.  méd.  hôp.  Paris,  17  janvier  1930)  en  ont  rap¬ 
porté  un  cas  nouveau.  J.  DE  Famer  y  a  consacré 
sa  thèse  {Thèse  Paris,  1930).  Tzanck  et  Worth 
{Soc.  méd.  hôp.  Paris,  31  janvier  1930)  considèrent 
qu'il  ne  peut  y  avoir  contamination  en  cas  de  sypliihs 
cliniquement  latente  avec  Wassermann  négatif. 

Dans  des  conditions  analogues,  Ph.  Decourt 
{Soc.  méd.  et  hyg.  tropicales,  30  oct.  1930)  a  observé 
la  transmission  du  paludisme. 

Paucheï  et  Bécart  ont  fait  paraître  une  se¬ 
conde  édition  de  leur  ouvrage  sur  la  transfusion 
du  sang  (i  vol.  Doin  et  C‘®,  1930)  considérablement 
corrigée  et  augmentée. 

X.  - —  Maladies  de  la  rate. 

An  cours  de  l’année  1 930-1 931,  ont  été  isolées, 
dans  le  groupe  encore  confus  de  splénomégalies 
chroniques,  quelques  entités  nosographiques  nouvelles. 


Chevaeeier  consacre  vux  mémoire  à  la  maladie 
de  Chauffard-Still  {Rev.  méd.,  t.  XFVM,  n»  2,  fé¬ 
vrier  1930).  On  sait  que  cette  aSection  est  caracté¬ 
risée  par  l'association,  àunesj)lénomégalie  chronique, 
de  polyarthrites,  d'adénopathies,  de  manifestations 
accessoires  telles  que  troubles  sudoraux,  troubles 
trophiques  et  pigmentaires,  et  s’accompagne  de 
fièvre.  Fa  maladie  progresse  par  une  série  de  pous¬ 
sées  évolutives.  Fa  maladie  de  Still  a  tous  les  carac¬ 
tères  d’une  maladie  infectieuse,  mais  l’agent  viru> 
lent  est  inconnu.  Fe  pronostic  est  très  grave,  seul 
l’iode  pourrait  avoir  quelque  action. 

L,’ utilisation  thérapeutique  des  extraits  de  rate  et 
leur  action  sur  les  éléments  figurés  du  sang  a  fait 
l’objet  d’un  intéressant  mouvement  thérapeutique 
de  J.  Mouzon  {Presse  méd.,  n®  13,  12  février  1930, 
p.  2 1 9) .  Fes  travaux  de  B  ayeE  (de  Cannes) ,  d’ Arm  and- 
Deeieee  ,  de  Soue  a  et  Tapie  ont  fait  connaître  1  '  action 
des  dits  extraits  comme  facteur  accroissant  du 
nombre  et  de  la  richesse  hémoglobimque  des  glo¬ 
bules  rouges,  ainsi  que  des  leucocytes.  Mais  inverse¬ 
ment,  on  a  préconisé  l’extrait  de  rate  dans  le  trai¬ 
tement  des  polyglobulies  et  des  états  d'éosinophilie 
et  des  dermatoses  où  cette  éosinophilie  s’observe. 
Cette  contradiction  s’expUquerait  si  l’on  admet,  avec 
Verzar,  que  l’extrait  splénique  contient  deux  sub¬ 
stances  de  propriétés  contraires  qui  agissent  dans 
des  conditions  différentes. 

F.  MichEEI  consacre  dans  le  Sang  un  mémoire 
d’ensemble  aux  splénomégalies  hémolytiques  {Le 
Sang,  1930,  n°  i,  p.  54).  SanTY  {Lyon  chir.,  t.  XXVII, 
n»  I,  janvier-février  1930,  p.  loi)  rapporte  une 
observation  de  splénectomie  pour  kyste  de  la  rate 
chez  un  enfant.  FereboueeET  et  R.  Worms  décri¬ 
vent  ici  même  {Paris  méd.,  novembre  1930) 
la  splénomégalie  vaccinale  du  nourrisson. 

CoDVEEEE,  JAUSION  et  Du’TREY  relatent  mi  cas 
de  trypanosomiase  à  forme  mégalo  splénique  {Soc. 
méd.  hôp.,  n<>  29,  10  nov.  1930,  p.  1573). 

Chevaeeier  fait  des  splénomégalies  primitives 
le  sujet  d’une  conférence  parue  dans  la  Semaine 
des  hôpitaux  (1930,  p.  561).  Tapie  expose  dans  une 
vue  d’ensemble  le  diagnostic  des  splénomégalies 
[Prat.  méd.,  ii  nov.  1930,  p.  371).  Un  cas  de  SaiWARTz 
{Beitr.  f.  klin.  Chir.,  t.  CF,  i*”^  juillet  1930)  se  rap¬ 
porte  à  un  angiome  primitif  de  la  rate.  Chez  un  malade 
de  Tixier,  Baumgartner,  Ronneaux  et  Ga- 
DREAirx,  il  s’agissait  d’un  anévrysme  calcifié  de 
l’artère  splénique  domtant  l’aspect  clinique  d’une 
splénomégalie  {Soc.  radiol.  méd.  fr.,  6  oct.  1930). 
P.  SainTon  et  G.  Ormond  {Gaz.  hôp.,  n0  25,  26  mai 
1930)  signalent  les  réactions  spléniques  du  goitre 
exophtalmique.  ASSADA  consacre  sa  thèse  IfTh.  MonP 
pellier,  1930)  à  la  splénomégalie  de  la  période  pri¬ 
maire  et  secondaire  de  la  syphilis. 

Fnfin  les  mycoses  spléniques  restent  très  dis¬ 
cutées.  NanTa  leur  consacre  un  mémoire  d’en¬ 
semble,  dans  les  Archives  des  maladies  dti  cœur 
{Arch.  mal.  cœur,  t.  X.,  et  Sang,  mai  1930).  P.  BUOS- 
SARTi  considère  les  nodules  de  Gandy-Gamna 
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comme  non  spécifique»  (^rcA.  ital.  di  chir.,  t.  XXI, 
fasc.  I,  1930).  PiNOY  (LIII^  Congr.  fr.  pour  l'avan¬ 
cement  des  sciences,  1930)  relate  des  expériences 
suivant  lesquelles  il  aurait  obtenu  chez  le  lapin 
d’énormes  splénomégalies  en  inoculant,  soit  dans  le 
cœur,  soit  dans  les  veines,  des  cultures  et  des  spores 
aspergillaires. 

Sai^azar  de  Souza  [Arch.  méd.  cm/.,  t.  XXXIII, 
n“  8,  août  1930)  consacre  à  la  splénectomie  un  article 
d'ensemble  où  il  montre  toutes  les  ressources  qu’on 
peut  en  attendre. 


LE  GRAND  PURPURA 
HÉMORRAGIQUE 
D’ORIGINE  AURIQUE 


P.  ÉMILE-WEIL 

Le  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire 
par  les  sels  d’or  en  injections  intramusculaires 
ou  intraveineuses  connaît  en  France,  à  l’heure  pré¬ 
sente,  une  vogue  importante  et  justifiée.  Cette 
médication  n’est  cependant  pas  sans  inconvé¬ 
nients  :  elle  peut  provoquer  divers  accidents  por¬ 
tant  sur  le  tube  digestif,  le  foie,  le  rein,  les  mu¬ 
queuses,  les  téguments.  Ce  sont  les  aurides,  sui¬ 
vant  l’expression  de  Lebeuf  et  Mollard  (i). 

Les  aurides  cutanées  sont  d’aspect  multiple. 
Ce  sont  des  ér3d;hèmes,  localisés  ou  généralisés, 
de  type  polymorphe,  rubéoliques,  scarlatini¬ 
formes,  quelquefois  vésiculeux  ou  bulleux,  des 
urticaires,  des  dermatites  eczématiformes,  enfin 
plus  rarement  des  éruptions  licliénoïdes. 

Le  purpura  a  été  signalé.  Cette  complication 
semble  assez  exceptionnelle.  Mollard  et  Bonafé 
ont  rapporté  l’histoire  d’une  malade  de  vingt- 
huit  ans,  qui  présentait  dans  ses  antécédents  une 
fièvre  bilieuse  hémoglobinurique  et  qui  reçut, 
vingt  ans  plus  tard,  pour  une  tuberculose  ulcé¬ 
reuse  des  deux  sommets,  une  première  série  de 
sanochrysine.  On  recommença  le  traitement  au 
bout  de  trois  mois  ;  or,  trois  jours  après  la  qua¬ 
trième  injection  (20  centigrammes  au  total),  la 
malade  présenta  brusquement,  en  période  mens¬ 
truelle,  une  éruption  de  purpura  des  membres 
inférieurs.  Il  y  avait  également  des  pétéchies  à  la 
face  interne  des  joues  et  des  hémorragies  gingi¬ 
vales.  Enfin  le  fltrx  menstruel  devint- beaucoup 
plus  abondant.  Ce  syndrome  s’effaça  au  bout  de 
deux  semaines.  Un  autre  cas  de  purpura  fut  si- 

(i)  lyEBEUF  et  H.  Moixard,  Mori)h.ologie  des  aurides 
(Anu.  de  demi,  et  syph.,  février  1931). 
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gnalé  par  Raimondi  et  Sangiovanni  (de  Buenos- 
Ayres). 

Le  cas  que  nous  voulons  rapporter  est  tout  à 
fait  remarquable,  car  il  met  en  évidence  un 
certain  nombre  des  éléments  physio-patholo¬ 
giques  de  la  complication  hémoîragique. 

Observation.  —  Il  s’agit  d’un  homme  de  trente-huit 
ans,  modeleur,  qui  entre  le  27  mai  dans  le  service  pour 
un  syndrome  hémorragique,  survenu  il  y  a  une  dizaine 
de  jours  à  la  suite  de  deux  injections  de  chrysalbiue, 
faites  pour  sa  tuberculose  pulmonaire  dans  le  service  du 
Dr  Ameuille. 

Le  16  mai,  injection  de  10  centigrammes  intraveineuse, 
qui  fut  suivie  de  légers  accidents  ;  malaise,  nausées,  dé¬ 
mangeaisons,  pas  d'éruption.  Le  19,  injection  de  25  centi¬ 
grammes,  suivie  immédiatement  de  malaise  et  de  nau¬ 
sées.  Le  lendemain,  au  réveil,  épistaxis  droite  continue 
que  les  médications  internes  ne  peuvent  arrêter.  Quelques 
heures  plus  tard,  apparaissent  des  taches  purpuriques 
sur  tout  le  corps,  mais  plus  marquées  aux  membres 
inférieurs.  En  outre,  le  malade  crache  du  sang,  dû  proba¬ 
blement  au  saignement  des  gencives.  Deux  jours  plus 
tard,  hématurie  continue  foncée  accompagnée  de  caillots. 
Les  selles  sont  noires,  probablement  par  sang  dégluti- 
C'est  à  ce  moment  que  le  Dr  Ameuille  nous  confie  le 
malade. 

Etat  actuel  (27  mai). —  A  son  entrée,  un  tampon  nasal 
imbib^  d’héraostyl  ne  suffit  pas  à  arrêter  l’hémorragie. 
On  trouve  sur  tout  le  corps  des  taches  purpuriques  de 
dates  et  de  couleurs  diverses.  La  plupart  sont  des  pété¬ 
chies,  mais  il  y  a  en  outre  de  grandes  ecchymoses.  Une 
d'entre  elles  occupe  toute  la  face  antéro-externedubras  ; 
il  en  existe  une  autre  analogue  mais  un  peu  moins  grande 
à  la  face  postérieure  du  bras  gauche.  Dans  la  bouche, 
on  trouve  quelques  suffusions  hémorragiques,  et  en  plus 
une  bulle  sanglante  sur  la  langue.  Eingivorragies. 

A  l'examen,  peu  de  choses  :  pas  de  grosse  rate,  pas  de 
gros  foie.  Cœur  régulier  normal.  Aux  poumons,  les  deux 
sommets  sont  submats  avec  quelques  râles  sous-crépi- 
tants  en  avant.  La  radioscopie  montre  des  lésions  dis¬ 
crètes  bilatérales,  prédominant  aux  sommets. 

Pas  de  signes  nerveux  anormaux. 

G.  R.  4920000,  Hém.  70,  V.  G.  o'70.  G.  B.  14400 
(poly.  73,  éosin.  2,  poly.  fiaso.  3,  lympho.i,  M.  mono. 14, 
G.  mono,  i,  myélo.  3,  métamyélo.  3).  Hématoblastes : 
50  000. 

Coagulation  :  s’opère  à  la  veine  sans  sédimentation 
en  quatorze  minutes  et  sans  rétraction  du  caillot.  Le 
temps  de  saignement  est  de  dix-sept  et  vingt-cinq  mi¬ 
nutes.  Le  signe  du  lacet  est  extrêmement  intense. 

Une  cuti-réaction  faite  avec  une  solution  de  chrysal- 
bine  à  5  p.  100  et  une  intradermo  avec  une  goutte  de 
cette  solution  restent  négatives.  Le  sérum  du  malade  ne  se 
trouble  pas  quand  ou  y  ajoute  de  la  solution  de  chrysal- 

Une  transfusion  de  275  centimètres  cubes  de  sang  est 
pratiquée,  qui  arrête  l’hématurie  et  fait  cesser  les  bémor- 

Mais  vingt-quatre  heures  après  l’intradermo-réaction, 
l’épistaxis  reprend  pendant  quelques  heures. 

11  juin:  L'éruption  purpurique  a  pâli  et  aucune  nou¬ 
velle  tache  n’a  paru.  Les  grandes  ecchymoses  brachiales 
s’estompent.  Légère  desquamation  de  la  face  et  perte 
des  cheveux. 

12  juin:  G.  R.  4400000,  Hém.  70.  V.  G.  a'-jg.  G.  E. 
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6  800  (poly.  80,  éosi.  2.  poly.  baso.  i,  M.  mono.  9,  G. 
mono.  3,  myélo.  2,  métamyélo.  3).  üématoblastes  : 
40  000. 

23  juin  :  On  prescrit  quelques  injections  de  cacody¬ 
late  de  soude  à  5  centigrammes  pour  remonter  le  malade. 
I/a  deuxième  piqûre  est  suivie  d’un  placard  érythéma¬ 
teux  large  comme  la  main,  prurigineux  et  inflammatoire. 
Les  injections  sont  supprimées. 

27  juin  :  Nouvelles  cuti  et  iutradermo-réactions 
à  la  chrysalbine  à  i  p.  100  négatives. 

Coagulation  :  s’opère  eu  treize  minutes  sans  sédimen¬ 
tation.  Rétraction  un  peu  faible  du  caillot  qui  s’émiette 
légèrement.  Sérum  normal. 

Temps  de  saignement  :  six  et  quatre  minutes.  Le  signe 
du  lacet  reste  faiblement  positif. 

Le  lendemain  de  l’iutradermo-réaction,  le  malade  est 
repris  d’une  épistaxis  pendant  un  quart  d’heure,  alors 
qu’il  n’y  avait  pas  eu  depuis  longtemps  d’hémorragie. 

Antécédents  personnels  :  En  mai  1918,  rhume  des  foins, 
qui  reprend  chaque  année  mais  qui  va  eu  s’atténuant. 

A  la  fin  de  igi8,  première  crise  d’asthme  avec  dyspnée 
nocturne,  crachats  perlés.  Ces  crises  surviennent  avec 
grande  fréquence  et  sont  très  intenses.  La  dernière  date  du 
jour  de  son  entrée  dans  le  service  et  dura  deux  heures. 
Elles  sont  en  général  calmées  par  les  injections  d’adréna¬ 
line.  Ces  crises  sont  spontanées,  mais  parfois  déclenchées 
par  la  prise  d’un  comprimé  d’aspirine. 

Le  malade  a  présenté  de  nombreuses  poussées  d’urti¬ 
caire,  de  cause  inconnue.  Il  a  subi  une  cure  de  désintoxi¬ 
cation  sous  la  direction  du  Dr  Vallery-Radot  pendant  un 
mois,  (injections  sous-cutanées  de  peptone)  sans  résultat. 

En  1929,  tousse,  crache,  maigrit  de  20  kilogrammes 
avec  fatigue  et  anorexie.  Le  Dr  Rist  diagnostique  une 
tuberculose  pulmonaire  et  conseille  un  peunmo  bilaté¬ 
ral  que  le  malade  refuse.  Il  se  fait  traiter  en  ville  et  re¬ 
çoit  d’abord  12  piqûres  intramusculaires  d’allochrysine, 
à  raison  de  deux  par  semaine,  puis  50  injections  intra¬ 
veineuses  de  clirysodale  à  raison  de  deux  par  semaine, 
du  16  novembre  1930  au  ii  mai  1931.  Cette  double  cure 
est  bien  supportée.  Le  malade  cesse  de  travailler,  se 
repose  et  vient  alors  consulter  le  Dr  Ameuille  qui  con¬ 
seille  les  .injections  de  sanochrysine,  qui  déclenchent 
la  crise  hémorragique. 

Aucun  antécédent  hémorragique  à  relever  chez  cet 
homme. 

Par  contre,  les  antécédents  héréditaires  montrent 
chez  la  mère  et  chez  sa  sœur  une  tendance  hémorragique 
très  nette  ;  métrorragies  très  violentes,  épistaxis,  giugi- 
vorragies.  La  sœur  est  morte  à  vingt-trois  ans,  probable¬ 
ment  de  tuberculose  pulmonaire.  Les  tendances  hémor¬ 
ragiques  ont  cessé  chez  la  mère  à  sa  ménopause. 

En  résumé,  il  s’agit  d’tm  cas  de  grand  état 
hémorragique  survenu  chez  un  homme  de  trente- 
huit  ans,  atteint  de  tuberculose  fibreuse.  Ce  pur¬ 
pura  hémorragique  se  produisit  vingt-quatre 
heures  après  l’inje,ction  de  25  centigrammes  de 
chrysalbine  :  les  hémorragies  cutanées  étaient 
constituées,  d’une  part,  par  de  nombreuses  pété¬ 
chies,  d’autre  part,  par  d’énormes  ecchymoses; 
des  hémorragies  muqueuses  buccales,  gingivales, 
nasales  lés  accompagnèrent,  enfin  des  hématuries 
survinrent.  Ea  durée  de  cet  état  fut  d’au  moins 
trois  semaines,  niais  il  fut  surtout  intense  pen¬ 


dant  dix  jours  avant  qu’on  pût  l’arrêter  par  la 
thérapeutique. 

Ce  puqiura  ne  s’accompagna  pas  de  symptômes 
•  alarmants  :  l’état  général  resta  bon  ;  il  n’y  eut  ni 
fièvre,  ni  anémie,  ni  tendance  agranulocytaire. 

Les  lésions  sanguines  furent  ici  celles  que  nous 
connaissons  dans  les  grands  états  hémorragiques 
et  analogues  à  celles  que  nous  avons  étudiées 
dans  les  purpuras  arsénobenzoliques.  Augmen¬ 
tation  du  temps  de  saignement  :  dix-sept  à  vingt- 
neuf  minutes  au  lieu  de  trois  minutes.  Léger 
retard  de  coagulation,  absence  de  rétraction  du 
caiUot.  Signes  du  lacet  intense.  Diminution  des 
hématoblastes  (50000  au  lieu  de  250000). 

Comme  pour  les  arsénobenzènes,  les  accidents 
hémorragiques  ne  surviennent  pas  après  la  pre¬ 
mière  série,  mais  au  début  d’une  seconde  ou 
d’une  troisième  cure.  Dans  notre  cas,  le  chryso- 
dale  (or  colloïdal)  avait  été  bien  supporté  par 
voie  veineuse,  de  même  qu’une  seconde  série 
d’allochr}'sine  par  voie  intramusculaire  ;  par 
contre,  une  première  injection  intraveineuse  de 
cliiy^salbine  (10  centigrammes)  provoqua  des 
nausées  et  des  démangeaisons,  et  c’est  la  seconde 
(25  centigrammes)  qui  déclencha,  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures  une  épistaxis  et  les  hémorragies 
cutanées.  Peut-être  certains  sels  d’or  ou  certains 
échantillons  sont-ils  plus  hémotoxiques  que 
d’autres.  En  tout  cas,  la  voie  d’introduction  joue 
certainement  un  rôle  :  les'  préparations  absorbées 
par  voie  veineuse  de  façon  plus  rapide  sont  cer¬ 
tainement  plus  nocives.  Cela,  l’usage  des  arséno¬ 
benzènes  nous  l’avait  appris.. 

L’étude  des  antécédents  de  ce  malade  met  en 
évidence  une  idiosyncrasie  spéciale,  un  véritable 
terrain  d’intolérance.  On  peut  certes,  voir,  des 
intolérances  spécialisées,  ne  portant  que  sur  une 
seule  substance,  et  cette  intolérance  limitée  aux 
sels  d’or  sera  sûrement  observée.  Mais  ici,  nous 
avons  affaire  à  un  terrain  d’intolérance  généra¬ 
lisée.  Depuis  1918,  cet  homme  présente  du 
coryza  spasmodique  et  des  crises  d’asthme  :  le 
jour  même  de  son  entrée  dans  le  service,  nous  en 
avons  pu  observer  une  typique,  au  cours 
même  de  son  purpura.  Il  a  présenté  des  poussées 
multiples  d’urticaire,  qu’on  n’a  jamais  pu  attri¬ 
buer  à  une  cause  toxique  déterminée.  Les  sels 
d’or  ont  suscité  des  accidents  de  purpura  et 
d’hémorragies  viscérales  et  le  malade  reste  d’une 
telle  sensibilité  que,  guéri,  il  a  suffi  de  pratiquer 
une  intradermo-réaction  pour  qu’à  deux  reprises 
se  produise  dans  les  vingt-quatre  heures  une  épis¬ 
taxis  importante.  Enfin,  des  injections  de  caco¬ 
dylate  faites  pour  remonter  le  malade  durent  être 
arrêtées  à  la  deuxième,  parce  qu’elles  provo- 
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quaient  un  grand  placard  in  siiu  d’érythème  in¬ 
flammatoire  et  prurigineux. 

On  constate  donc  l’existence  d’un  terrain  hémo- 
clasique,  colloïdoclasique,  qui  met  l’intolérance 
du  sujet  en  lumière.  ' 

Mais  ce  qui  légitime  l'apparition  des  accidents 
hémorragiques  chez’  ce  malade,  qui  n’avait  ja¬ 
mais  eu  jusqu’alors  de  telles  manifestations,  c’est 
non  une  prédisposition  personnelle,  mais  une  pré¬ 
disposition  familiale.  Sa  mère  et  sa  .sœur  ont  été 
de  petites  hémogéniques,  qui  présentèrent  toute 
leur  vie  de  grandes  ménorragies,  des  épistaxis, 
des  gingivorragies. 

Ce  qui  rend  si  intéressante  l’étude  de  ce  cas 
si  complet,  c’est  qu’on  y  retrouve  tous  les  faits 
sur  lesquels  nous  avons  insisté,  Isch-Wall  et 
moi  (i),  en  colligeant  les  observations  des  pur¬ 
puras  post-ar.sénobenzoliques  :  en  particulier, 
l’importance  du  terrain  imur  la  réalisation  de  ces 
états  hémorragiques,  ha  connaissance  de  ces  faits 
offre  de  l’importance  pour  la  prévention  de -ces 
accidents. 

Nous  voudrions  insister  sur  quelques  points  de 
physiologie  pathologique.  Chez  les  arsénobenzo- 
liques,  on  peut  démontrer  des  signes  d’anaphy¬ 
laxie  :  intradermo  et  cuti-réaction  positives,  signe 
de  Praunitz-Kutsner  parfois  jjositif,  existence  de 
précipitine  dans  le  sérum  du  malade  pour  l’arsé- 
nobenzol  (hespinne  et  h'eroud).  Ici,  nous  n’avons 
pas  trouvé  de  précipitine  dans  le  sérum  de  notre 
malade  pour  la  chrysalbine,  les  cuti  et  intradermo- 
réactions  se  sont  montrées  négatives,  ,  encore 
qu’elles  aient  été  suivies,  à  deux  reprises  dans  la 
journée,  de  symptôme  hémorragique  à  /distance 
(épistaxis).  Il  est  donc  possible  que  les  mécanismes 
de  production  des  hémotragies  soient  différents 
pour  ces  deux  ordres  de  substances.  Je  dois 
cependant  signaler  (je reviendrai  sur  ce  point  dans 
une  étude  spéciale)  que  les  sels  d’or  (allocrysine, 
chrysalbine)  à  la  dose  de  5  à  10  gouttes  pour 
4  centimètres  cubes  de  sang  humain  (sels  d’or  à 
4  p.  100)  rendent  le  sang  incoagulable  (pendant 
vingt-quatre  à  quarante  heures)  comme  les  arsé- 
nobenzènes. 

hes  arsénobenzènes  semblent  d’ailleurs  beau¬ 
coup  plus  hémotoxiques  que  les  sels  d’or.  On  sait, 
en  effet,  que  les  arsénobenzènes  peuvent  susciter, 
outre  les  accidents  hémorragiques,  des  anémies 
plus  ou  moins  graves  et  même  des  anémies  aplas- 
tiques  (P.  Emile-Weil  et  Isch-Wall),  de  l’agranu- 
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locytose  (Aubertin),  états  de  sidération  partielle 
ou  généralisée  deg  centres  hématopoiétiques,  que 
jusqu’ici  on  n’a  pas  encore  décrits  à  la  suite  de 
l’emploi  des  sels.  d’or. 

Un  point  qui  mérite  d’être  signalé,  c’est  le 
magnifique  résultat  thérapeutique  qui  a  été  donné 
par  la  transfusion  sanguine.  Une  seule  transfusion 
de  275  centimètres  cubes  a  arrêté  de  façon  immé¬ 
diate  épistaxis  et  hématurie,  qui  duraient  depuis 
une  semaine  et  empêché  le  retour  ou  la  continua¬ 
tion  des  diverses  hémorragies,  encore  que  le  sang 
ne  soit  pas  consécutivement  revenu  immédiate¬ 
ment  à  la  normale. 

Nous  croyons  cependant  nécessaire,  devant 
l’intolérance  générale  de  notre  malade  et  son 
intolérance  aurique  en  particulier,  de  lui  con¬ 
seiller  l’abstention  définitive  de  tout  nouveau 
traitement  aurique.  Peut-être  arriverait-on  à  lui 
faire  tolérer  les  sels  d’or,  par  voie  intramusculaire, 
sinon  par  voie  veineuse,  en  suivant  des  procédés 
de  désintoxication  ou  de  mithridatisation,  mais, 
personnellement,  je  ne  voudrais  pas  lui  faire  ris¬ 
quer  l’éventualité  probable  de  nouveaux  acci¬ 
dents. 


L.A 

TRANSFUSION  SANGUINE 
DANS  LES  SEPTICÉMIES 
A  STREPTOCOQUE 


P.  ABRAIVll  et  A.  TZANCK 

Professeur  agrégé  à  la  Facullé.  Médecin  des  hôpitaux. 

U’idée  d’utiliser  la  transfusion  sanguine  pour 
transmettre  l’immunité  acquise  est  toute  natu¬ 
relle.  En  1918,  Wright  l’a  mise  en  pratique.  Sous 
le  nom  d’immijno-transfusion,  il  préconise  la 
méthode  suivante  :  injection  du  germe  atténué 
à. un  sujet  sain,  puis,  dans  les  six  heures  qui  sui¬ 
vent,  transfusion  du  sang  de  ce  sujet  au  malade. 

On  peut  aussi  procéder  autrement  et  notam¬ 
ment  utiliser  le  sang  d’individus  guéris  ou  dé 
sujets  convalescents.  En  réalité,  la  méthode  pré¬ 
conisée  par  Wright  soulève  nombre  d’objections 
d’ordre  théorique,  et  notamment  celle  relative 
à  la  réalité  d’une  immunité  obtenue  après  une 
vaccination  datant  de  six  heures  ou  à  l’aide  de 
microbes  contre  lesquels  l’organisme  ne  parmt 
pas  s’immuniser  spontanément.' 
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Iv’idée  de  l’immuno-transfusion,  qui  semblé 
simple  à  première  vue,  englobe  en  effet  un  très 
grand  nombre  de  problèmes  différents.  Ce  sont 
ces  problèmes  que  nous  voulons  surtout  envisager 
ici,  en  insistant  sur  ce  fait  que  ce  terme  d’immuiio- 
transfusion  est  lui-même  sujet  à  caution,  car, 
ainsi  que  nous  le  verrons,  ce  ne  sont  pas  unique¬ 
ment  des  facteurs  d’immunité  qui  sont  mis  en 
œuvre  dans  ces  conditions. 

A  bien  y  réfléchir,  le  problème  de  l’immuno¬ 
transfusion,  otr  plus  exactement  de  l’utilisation 
dè  sujets  préparés  pour  combattre  les  infections 
diverses,  est  intimement  lié  à  la  question  de 
l’immunité  elle-même.  Or,  on  utilise  le  même 
terme  indifféremment,  soit  qu’il  s’agisse  dé 
pratiquer  la  transfusion  dans  des  cas  d’infections 
qui  s’accompagnent  normalement  d’immunité, 
soit  au  contraire  qu’on  ait  recours  à  cette  inter¬ 
vention  pour  des  maladies  microbiennes,  où, 
à  l’état  normal,  alors  même  que  le  malade  gué- 
i  it,  l’immunité  n’est  pas  obtenue  par  l’organisme. 

Or,  s’il  est  permis  d’espérer  transmettre  l’im¬ 
munité  par  la  transfusion  du  sang  d’un  sujet 
guéri  d’une  maladie  déterminant  normalement 
l’immunité  (comme  les  fièvres  éruptives),  s’il 
est  permis  encore  d’espérer  réaliser  une  protection 
avec  le  sang  d’un  sujet  renfermant  des  substances 
neutralisantes  vis-à-vis  de  toxines  (comme  dans 
la  diphtérie  et  le  tétanos),  c’est  un  problème  tout 
à  fait  différent  qui  se  pose  en  ce  qui  concerne  les 
infections  à  pyogènes,  dans  lesquelles,  alors 
même  qu’on  obtient  des  résultats  intéressants, 
le  processus  thérapeutique  apparaît  entièrement 
différent  de  celui  qui  agit  dans  les  affections 
spontanément  immunisantes. 

Nous  nous  limiterons  ici  à  l’étude  des  résultats 
obtenus  dans  les  septicémies  à  streptocoque  hémo¬ 
lytique. 

Nous  indiquerons  certains  des  résultats  obtenus, 
en  soulignant  la  grande  fréquence  des  effets 
favorables.  Puis  nous  montrerons  combien  il 
est  difficile  de  donner  de  ces  faits  une  explica¬ 
tion  unique. 


29  de  nos  observations  ne  peuvent  être  uti¬ 
lisées  en  raison  de  l’insuffisance  des  renseigne¬ 
ments  retrouvés  sur  ces  malades.  Restent  43  cas 
de  septicémie  à  streptocoque,  et  que  nous 
considérons  comme  tels,  soit  que  le  strep¬ 
tocoque  hémolytique  ait  été  mis  en  évidence 
dans  le  sang  (comme  cela  a  été  possible - 


dans  22  de  ces  cas),  soit  que  les  circon¬ 
stances  dans  lesquelles  l’infection  apparut,  puer- 
péralité  par  exemple,  ou  existence  de  suppura¬ 
tions  à  streptocoque,  aient  permis  de  rapporter 
à  cet  agent  la  septicémie,  bien  que  le  microbe 
n’ait  pas  été  trouvé  dans  le  sang. 

Nous  insisterons  à  ce  sujet  sur  un  premier 
point,  à  savoir  que  les  observations  retenues  n’ont 
pas  été  plus  bénignes  quand  le  microbe  n’avait  pas 
été  retrouvé  dans  le  sang.  En  tout  cas,  la  mortalité 
a  été  aussi  élevée  dans  ces  21  cas  à  hémoculture 
négative,  que  dans  les  22  dans  lesquels  le  strep¬ 
tocoque  hémolytique  avait  pu  être  décelé. 
En  effet,  dans  les  streptococcémies  prouvées  par 
l’hémoculture,  nous  avons  observé  12  guérisons 
et  9  morts.  Parmi  ces  dernières,  dans  3  observations 
le  traitement  par  l’immuno-transfusion  avait 
néanmoins  donné  des  améliorations  remarquables, 
et  la  mort  était  sunœnue  ultérieurement  en  raison 
de  complications  (broncho-piieumonie  dans  2  cas, 
péritonite  dans  i).  Dans  les  septicémies  à  hémo¬ 
cultures  négatives,  19  cas  dans  lesquels  nous 
avons  observé  9  guérisons  à  la  suite  du  traitement, 
et  10  cas  mortels.  Parmi  ces  derniers,  dans  4  ob¬ 
servations,  des  améliorations  manifestes  avaient 
fait  suite  à  la  transfusion  sanguine,  et  la  mort 
n’était  survenue  que  tardivement,  du  fait  de 
complications  locales. 

Quant  à  l’immunisation  du  donneur,  elle  a  été 
obtenue  de  diverses  façons. 

Chaque  fois  que  la  cliose  a  été  possible,  nous 
avons  eu  recours  à  des  femmes  guéries  d’infection 
puerpérale. 

De  plus,  ces  sujets  ont  été  vaccinés  par  Jau- 
bert  (i)  selon  la  technique  qu’il  a  indiquée  à 
plusieurs  reprises. 

De  même,  chaque  fois  que  la  chose  a  été  pos¬ 
sible,  nous  avons  procédé  à  la  revaccination  du 
donneur  dans  les  six  heures  qui  précédaient  la 
transfusion  sanguine,  à  l’aide  des  auto-vaccins 
provenant  des  cultures  des  malades  eüx- 
riiêmes. 


Si  les  procédés  de  vaccination  furent  différents, 
les  processus  de  guérison  ne  le  furent  pas  moins, 
sans  qu’il  soit  d’aiUeurs  possible  de  faire  un  rapr 
prochement  entre  le  mode  de  vaccination  et  le 
mécanisme  de  la  guérison. 

(i)  JAUBEKT,  Essai  d’immunisation  streptococcique  chez 
la  chèvre  (C.  R.  Soc.  de  liai.,  t.  XII,  n^  is,  1928). 
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Nous  rapporterons  à  titre  d’exemples  quelques 
courbes  thermiques  prises  un  peu  au  hasard, 
mais  qui  indiquent  bien  combien  sont  différentes 
les  circonstances  de  la  guérison  lorsque  celle-ci 
a  pu  être  obtenue. 

Septicémies  à  streptocoque  hèmoly  que. 

A.  Insuccès  des  transfusions  ordinîires. 
Gnérisoii  par  l’immuno-transfusion. 

M"'''  S...,  vingt-deux  ans,  à  la  suite  d'un  accouchement 
survenu  le  2  août  1929,  présente  une  élévation  thermique 
mise  sur  le  compte  d’une  fièvre  de  lait,  puis  des  frissons 
incessants,  lorsqu'une  hémoculture  pratiquée  le  10  août 
indique  l'existence  du  streptocoque  hémolytique  pous¬ 
sant  en  moins  de  vingt-quatre  heures,  et  une  '  formule 
sanguine  de  3  100  000  globules  rouges' et  17  000  globules 


ha  malade  reçoit  encore  deux  nouvelles  transfusion  dans 
les  mêmes  conditions  fe  5  et  le  12  septembre  (fig.  i). 

Cette. observation  est  absolument  superposable 
à  une  observation  publiée  par  l’un  de  nous  avec 
Weismann-Netter  (i).  Il  s’agissait  d’une  jeune 
Egyptienne  ayant  présenté  une  infection  septi¬ 
cémique  à  streptocoque  hémol}d;ique  ayant  duré 
plus  de  trois  mois,  et  qui  avait  amené  la  malade 
à  un  état  de  cachexie  extrême.  Quatre  trans¬ 
fusions  ordinaires  n’avaient  amené  qu’une  amé¬ 
lioration  légère.  Au  contraire,  la  guérison  a  été 
obtenue  dès  que  furent  pratiquées  trois  immuno¬ 
transfusions  dans  les  délais  conseillés  par  Wright. 
La  seule  différence  est  que,  dans  cette  dernière 
observation,  le  streptocoque  n’avait  pas  été 
mis  en  évidence  dans  le  sang. 
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blancs.  Le  14  août;  on  pratique  une  première  transfusion 
de  125  grammes,  qui  est  supportée  sans  aucune  réaction. 
La  malade  se  sent  légèrement  mieux  le  jour  suivant, 
mais  la  température  ne  baisse  pas,  et  les  frissons  se  repro¬ 
duisent,  notamment  au  cours  de  la  nuit.  Il  est  à  noter 
que  la  malade,  qui  ne  s'alimentait  aucunement  avant  cette 
transfusion,  recommence  à  s’alimenter.  Une  deuxième 
transfusion  est  pratiquée  le  19  août,  une  troisième  le  21. 
Une  hémoculture  effectuée  le  20  août  s'était  montrée 
positive.  Les  transfusions  donnèrent  lieu  chaque  fois  à 
une  amélioration  légère,  mais  l'état  général  de  la  malade 
et  la  courbe  thermique  restent  sensiblement  ce  qu’ils 
étaient  auparavant. 

Dans  ces  conditions,  on  réalise  un  auto-vaccin  qui  est 
injecté  au  mari  de  la  malade,  six  heures  avant  une  nou¬ 
velle  transfusion  de  125  grammes,  pratiquée  le  24  août, 
le  mari  servant  de  donneur.  On  observe  cette  fois  une 
amélioration  beaucoup  plus  frappante,  ^t  surtout  les 
frissons,  journaliers  jusque-là,  ne  se  reproduisent  plus. 
Ûne  nouvelle  transfusion  de  100  grammes  avec  te  sang 
du  mari  revacciné  de  nouveau  six  heures  auparavant 
est  effectuée  le  30  août,  en  raison  d'une  reprise  légère,  et 
cette  fois  encore,  on  assiste  à  une  amélioration  nette. 


B.  Réveils  d’abcès  de  fixation  négatifs 
après  immuno-transfasion. 

L...,  trente-huit  ans,  est  soignée  depuis  plus  d'un 
mois  à  la  smte  d’un  avortement  ayant  nécessité  un  cure¬ 
tage.  Température  aux  environs  de  39  à  40.  Médications 
multiples  :  vaccins,  trypaflayine,  pyoformine.  L'état 
demeure  très  critique.  Hémoculture  positive  le  18  juin. 
Pendant  toute  cette  période  de  fièvre,  il  fut  effectué 
successivement  neuf  abcès  de  fixation  (!).  Le  27  juin, 
transfusion  sangmne  de  100  grammes  d’un  donneur 
immimisé  la  veille  au  soir.  Légère  amélioration  appa¬ 
rente,  la  température  reste  au-dessus  de  40°.  Mais  après 
quarante-huit  heures,  cinq  des  abcès  de  fixation  anté¬ 
rieurement  pratiqués  se  rallument  et  nécessitent  des  inci¬ 
sions.  La  température  baisse  au-dessous  de  39®.  Le  2  juil¬ 
let,  nouvelle  transfusion.  L’état  général  s’améliore  avec 

(i)  Tzanck  et  Weismann-Netter,  Septicémie  puer¬ 
pérale  grave  guérie  par  les  immuno-transfusions.  Polyné¬ 
vrite  de  la  convalescence  vraisemblablement  jrost-sérothé- 
rapique  simulant  la  paralysie  alcoolique  avec  syndrome 
psychique  (Soc.  méd.  des  hûp.,  12  juillet  1929,  u“  25). 
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une  très  grande  rapidité,  et  la  température  atteint  37 
en  moins  d'une  semaine  après  la  première  transfusion. 
Il  est  pratiqué  encore  deux  immuno-transfusions  de 
consolidation  (fig.  2). 

Iv’intérêt  de  cette  observation  réside  en  cette 
activation  subite  des  abcès  de  fixation  restés 


ral.  I,e  13  février,  on  trouve  une  liémoculture  positive 
an  streptocoque  hémolytique.  On  fait  un  abcès  de  fixation 
qui  demeure  négatif.  Ou  injecte  tons  les  jours  de  la  pyo- 
formiue.  I.,e  iS  février,  on  note  un  léger  empâtement 
du  bras  droit  avec  une  douleur  qui  empêche  le  malade 
de  dormir .  pendant  la  nuit,  et  on  fait  le  diagnostic  de 
rhumatisme  infectieux,  ba  douleur  diminue  dans  les 
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latents  avant  la  transfusion.  Dans  plusieurs 
de  nos  observations,  nous  avons  observé  des  faits 
comparables,  mais  jamais  avec  une  netteté  aussi 


jours  suivants:  le  malade  se  plaint,  le  24,  de  douleurs  à 
l'épaule  gauche.  A  cette  date,  nouvelle  hémoculture 
qui  montre  le  streptocoque  hémolytique  poussant  en 


grande,  précisément  en  raison  du  nombre,  même 
d’abcès  de  fixation  qui  dans  ce  cas  avaient  été 
pratiqués  successivement. 

C.  Apparition  de  localisations  suppurées 
articulaires  après  immuno-transfusion.  Gué¬ 
rison. 

M.  W...,  à  la  suite  d'une  angine,  présente  une  fièvre 
avec  quelques  clochers  dépassant  39°,  des  frissons,  et 
subitement,  on  note  une  atteinte  profonde  de  l'état  géué- 


moins  de  vingt-quatre  heures.  La  douleur  du  bras  a 
presque  complètement  disparu.  Le  27  février,  immmio- 
transfusion  de  100  grammes,  la  température  ne  baisse 
pas  et,  dès  le  lendemain,  le  malade  se  plaint  intensément 
pe  son  bras  droit  qui  devient  rouge,  gonflé,  excessivcr 
ment  sensible  au  moindre  toucher.  Le  mars,  on  est 
obligé  d'effectuer  une  incision  qui  donne  issue  à  du  pus 
en  petite  quantité  dans  lequel  on  retrouve  le  streptor 
coque.  Une  deuxième  immimo-transfusion  est  pratiquée 
le  3  mars  ;  le  lendemain,  le  malade  continue  à  souffrir 
de  son  bras,  et  on  est  obligé  de  pratiquer  une  contrer 
ouvertme.  Le  6,  nouvelle  transfusion  de  100  granunes. 
L’état  général  s'améliore  à  vue  d'œil,  et  le  8  mars. 
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le  maliide  atteint  37“.  A  partir  de  ce  moment,  il  reste 
apyrétique  (fig.  3). 

I,,e  très  gros  intérêt  de  cette  intervention  est 
l’apparition  d’nne  suppuration  au  lendemain 
de  l’inimuno-transfusion. 

Ce  fait  est  à  rapproclier  de  l’observation  que 
nous  avons  suivie  avec  Hébert  et  qui  a  été  publiée 
par  cet  auteur  à  la  {société  Médicale  des  hôpitaux, 
observation  dans  laquelle  l’immuno-transfusion 
a  été  suivie  d’une  localisation  articulaire  qui 
a  nécessité  deux  interventions  successives. 
Dans  plusieurs  de  nos  observations,  nous  avons 
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,se  rétablit  progressivement.  Dans  la  nuit,  la  température 
est  prise  ;  elle  est  de  36»,  et  l'on  pense  que-  cette  chute  de 
la  température  est  de  très  mauvais  augure.  Le  lendemain, 
aa  janvier,  la  malade  paraît  absolument  transformée; 
il  n’y  a  plus  de  trace  des  incidents  de  la  veille,  la  tempé¬ 
rature  est  restée  basse,  et  elle  ne  remonte  qu'à  39“,. 3. 
Elle  est  de  nouveau  à  37“  le  lendemain  matin,  et  ne  re¬ 
monte  plus. 

Dans  cette  observation,  absolument  calquée 
sur  une  autre  comparable,  prise  dans  le  service, 
du  D^  Brouardel  par  son  interne  Abricosoff 
nous  avons  observé  la  guérison  définitive  à  la 
suite  de  choc  extrêmement  dratUatique.  Ces  faits 
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noté  l’existence  de  faits  comparables  qui  peuvent 
être  en  quelque  sorte  rapprochés  de  la  réactivation 
dont  nous  avons  parlé  plus  haut. 

D.  Transfusion  sans  immunisation.  Choc 
grave.  Guérison. 

Malade  vue  pour  suites  de  couches.  Infection  puerpérale 
depuis  près  de  quinze  jours,  le  4  janvier  1929,  Mm»  V... 
Streptocoque  hémolytique  positif.  Anémie  :  2  700  000 
Médications  multiples.  Aucune  amélioration.  Le  20  jan¬ 
vier,  on  fait  une  transfusion  de  100  grammes  de  donneur 
non  immunisé,  le  frère  de  la  malade.  Ils  sont  l'un  et 
l'autre  donneurs  universels.  La  transfusion  est  très  bien 
supportée.  Une  demi-heure  après  l'intervention,  frisson 
d'une  violence  extrême.  Durant  près  d'une  heure,  la 
température  monte  à  410,5.  Le  pouls  est  incomptable, 
la  malade  se  plaint  de  ne  pouvoir  respirer,  et  indique  une 
douleur  très  vive  de  la  région  pré-cordiale.  On  fait  une 
injection  de  pantopno  qui  calme  la  malade  au  point  de 
vue  des  douleurs,  mais  la  dyspnée  augmente  encore.  On 
ne  sent  plus  le  pouls.  La  malade  tombe,  dans  un  état 
subcomateiuc  qui  persiste  pendant  cinq  heures.  On  fait 
des  injections  d’huile  camphrée,  d'adrénaline.  Le  pouls 


sont  connus  de  tous  les  auteurs,  ils  sont  cepen¬ 
dant  exceptionnels  à  notre  avis.  I,a  plupart  des 
guérisons  que  nous  avons  obtenues,  en  effet 
ont  pu  être  observées  dans  des  cas  où  il  n’y  avait 
eu  de  choc  d’aucun  ordre.  Ces  faits  montrent  que 
ces  guérisons  semblent  tenir  à  des  processus 
très  différents. 


Ainsi,  sur  43  cas  de  septicémies  des  plus  graves, 
dues  au  streptocoque,  nous  avons  obtenu  22  cas 
de  guérison,  c’est-à-dire  plus  de  la  moitié. 

Or,  si  nous  passons  en  revue  les  circonstances 
de  la  guérison,  nous  observons  qu’elles  se  sont 
effectuées  selon  des  types  très  différents,  sans  qu’il 
soit  possible  de  les  subordonner  à  telle  ou  telle 
technique  de  vaccination.  Bien  mieux,  des  résul¬ 
tats  très  favorables  ont  étéjobtenus  indépén- 
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dammeiit  de  toute  vaccination,  et  le  même  fait 
peut  se  produire  dans  des  affections  pourtant 
différentes  de  la  streptococcémie  où  il  peut  exister 
une  immunité  véritable  (observations  de  fièvre  t}"- 
plioïde). 

Certains  auteurs  en  ont  conclu  à  l’inutilité  des 
vaccinations,  puisque  la  transfusion  sanguine 
ordinaire  peut  donner  les  mêmes  résultats.  Nous 
pensons  au  contraire  qu’il  importe  d’analyser  le 
problème  et  de  dégager  les  différents  facteurs  en 
jeu,  qui  peuvent  déterminer  l’utilisation  de  l’une 
ou  l’autre  des  deux  méthodes. 

C’est  précisément  cet  essai  d’analyse  que  nous 
voudrions  tenter  de  dégager  ici. 

I^a  question  se  confond,  somme  tonte,  avec  celle 
des  problèmes  de  l’immunité. 

Et  tout  d’abord,  il  faut  éviter  de  confondre 
les  termes  d’immunité  et  de  guérison,  puisque  la 
guérison  peut  intervenir  sans  qu’il  y  ait  immuni¬ 
sation  à  proprement  parler.  On  peut  distinguer 
trois  séries  de  processus  qui  aboutissent,  par  des 
voies  variées,  à  un  même  but  :  l’immunité, 
l’intolérance,  et  aussi  un  troisième  processus 
que  certains  auteurs  tendent  à  assimiler  à  de 
«  simples  phénomènes  de  défense  »  et  qu’avec 
M.  Darier  nous  préférons  désigner  sous  le  terme 
d’attente  de  biophylaxie. 


Ee  but  que  l’on  se  propose,  en  faisant  une  im- 
muno-transfusion,  est  de  donner  au  malade  le 
bénéfice  d’une  immunité  artificiellement  ou  spon¬ 
tanément  réalisée.  Il  faudrait  au  préalable  dé¬ 
montrer  :  1°  que,  en  pratiquant  la  vaccination 
du  sujet  sain,  on  réalise  bien  des  phénomènes 
d’immunité  ; 

2°  Que  c’est  bien  par  ses  propriétés  d’immunité 
que  le  sang  transfusé  détermine  des  phénomènes 
favorables. 

Il  est  très  arbitraire,  en  effet,  de  raisonner  par 
analogie  pour  toute  une  série  de  maladies  infec¬ 
tieuses,  profondément  distinctes  les  unes  des  autres, 
tant  par  leur  nature  que  par  leurs  modes  d’évo¬ 
lution  et  de  guérison  (i) .  Certaines,  par  exemple, 

(i)  On  peut  classer  d’après  l’immunité  les  maladies  infec¬ 
tieuses  en  cinq  groupes  : 

I.  bans  un  premier  groupe,  on  peut  réunir  toutes  celles 
qui,  à  la  suite  de  la  guérison,  entraînent  un  état  réfractaire, 
c’est-à-dire  procurent  une  immunité  indiscutable.  Exemple  : 
vatiôlé,  maladies  éruptives.  Remarquons  que  nousne  retrou¬ 
vons  comme  critérium  de  l’immunité  que  la  non-récidive, 
et  nous  ne  parlons  pas  d’anticorps. 


laissent  persister,  après  guérison,  un  état  réfrac¬ 
taire  ;  d’autres  sont  susceptibles  de  récidiver 
presque  immédiatement.  Et  si,  dans  certains  cas, 
il  est  légitime  d’espérer  transmettre  une  immunité 
acquise  spontanément  ou  artificiellement,  on 
doit,  dans  d’autres  cas,  dégager  des  modes 
d’action  thérapeutique  tout  différents. 

On  se  rend  compte  ainsi  que  si,  dans  certains 
cas,  la  transmission  de  l'immunité  par  l’immuno¬ 
transfusion  est  possible,  ce  n’est  pas  une  règle 
générale  ;  et  lorsque  la  guérison  survient,  si  elle 
n’est  pas  due  à  l’immunité  transmise,  il  faut  bien 
l’attribuer  à  d’autres  processus.  Il  est  en  effet 
possible  d’obtenir  au  moyen  de  la  transfusion 
des  effets  remarquables  dans  les  maladies  infec¬ 
tieuses,  sans  recourir  aux  donneurs  immunisés  ; 

Il  est  également  possible  d’obtenir  des  résultats 
remarquables  au  moyen  de  la  transfusion  san- 
guüie  simple  dans  des  maladies  ne  comportant 
pas  d’immunité  naturelle,  notamment  celles 
de  la  cinquième  classe. 


A  notre  sens,  sous  le  terme  d’immuno-trans- 
fusion,  on  confond  deux  ordres  de  faits  qu’expli¬ 
quent  des  données  théoriques  précitées  ; 

■  2.  Dans  un  second  groupe,  on  peut  classer  des  maladies 
comme  la  diphtérie  ou  le  tétanos  ;  les  modifications  sanguines 
antitoxiques  déterminées  sont  mesurables  par  la  floculation, 
sont  neutralisables  in  vivo,  in  vitro.  Ra  possibilité  de  neutra¬ 
liser  la  toxine  matérialise  les  propriétés  défensives  du  sujet. 
Sans  que  l’imiirunité  soit  identique  à  celle  des  maladies  à 
virus,  elle  reste  une  réalité. 

Dans  cette  classe  peuvent  également  entrer  la  dysenterie 
bacillaire,  les  accidents  à  la  suite  de  morsure  de  serpents. 

3.  Dans  un  troisième  ordre  de  faits  se  place  une  série 
d’infections  dans  lesquelles  la  guérison  semble  être  due  à  un 
état  presque  inverse  de  l’état  réfractaire,  c’cst-à-dire  à  une 
sursensibilité  du  sujet.  Metalnikopf  a  apporté  pour  ainsi 
dire  une  preuye  concrète  de  cette  notion,  en  montrant  que  le 
cobaye  immunisé  contre  une  dose  normale  de  vibrion  cholé¬ 
rique  était  au  contraire  plus  sensible  qu’un  sujet  neuf  en 
présence  d’une  dose  massive  de  germe. 

4.  Dans  les  maladies  chroniques,  ces  deux  processus  d’im- 
mimité  et  de  sursensibilité  semblent  coexister  nettement. 
Dans  ces  affections  cliroüiques,  on  assiste  à  des  phases  où 
semblent  dominer  tour  à  tour  ces  deux  états.  Il  existe  un 
état  d’équilibre  instable  entre  les  deux  germes  infectants 
et  l’organisme  infecté  qui  se  modifient  constamment  l’un 
par  rapport  à  l’autre  ;  nous  donnons  volontiers  l’appellation 
d’allergie  à  ces  adaptations  particulières  à  tel  ou  tel  germe  : 
allergie  syphilitique,  allergie  tuberculeuse,  allergie  lépreuse, 
allergie  mycosique,  etc. 

5.  Nous  comprendrons  dans  un  cinquième  groupe  plus 
spécialement  :  le  pneumocoque,  le  gonocoque,  le  méningo¬ 
coque,  le  streptocoque,  le  staphylocoque.  Dans  cette  série, 
les  données  relatives  à  l’immunité  sont  imparfaites,  si  tant 
est  qu’elle  existe.  Ou  connaît  bien,  en  effet,  les  foyers  d’ostéo¬ 
myélite  se  réchauffant  après  vingt  années,  les  érysipèles 
récidivants,  les  furoncles  à  répétition,  etc. 
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1°  Iv’immuno-transfusion  proprement  dite,  ob¬ 
tenue  soit  à  l’aide  de  donneurs  immunisés,  soit 
à  l’aide  de  sujets  guéris  des  infections  que  l’on 
vise  à  soigner.  Elle  trouve  son  indication  dans  les 
maladies  infectieuses  susceptibles  d’entraîner 
l’immunité  à  leur  suite,  ou  encore  dans  les  mala¬ 
dies  infectieuses  déterminant  un  état  anti¬ 
toxique  dosable  et  neutralisable. 

2°  A  l’opposé  de  la  transfusion  agissant  par 
l’immunité  qu’elle  apporte,  on  peut  voir  l’immuno- 
transf  usion  déterminer  une  réaction  rappelant 
les  processus  de  gué  rison  spontanée  de  la  maladie 
envisagée. 

Indépendamment  de  son  action  spécifique 
d’immunité,  une  transfusion  sanguine  apporte 
de  nombreuses  raisons  d’action  non  spécifiques, 
processus  de  choc  et  autres,  que  nous  soup¬ 
çonnons  sans  pouvoir  les  atteindre.  Elles 
peuvent  amener  la  guérison,  sans  qu’il  puisse 
être  question  d’immunité.  Nous  dé.signerons 
cette  propriété  sous  le  nom  de  biophylaxie. 

Ainsi,  suivant  les  cas,  on  j^ourra  pratiquer 
Vimmuno -transfusion,  si  l’immunité  est  bien 
prouvée  ;  la  phylacto-transfusion,  dans  les  cas  où 
il  n’y  a  point  lieu  de  supposer  l’existence  de 
réactions  spécifiques  chez  le  sujet. 

Ea  ligne  de  conduite  préconisée  par  Wright 
recommandant  la  pratique  de  la  vaccination  dans 
les  six  heures  qui  précèdent  la  transfusion,  réalise 
un  type  de  phylacto-transfusion.  Il  semble,  en 
effet,  que  c’est  six  heures  après  l’injection  que  le 
sujet  vacciné  possède  le  maximum  de  propriétés 
utilisables,  indépendamment  de  l’immunité. 
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LES  THROMBOSES 
PORTO=RADICUL  AIRES 
APRÈS  LA  SPLÉNECTOMIE 

LA  SURPLAQUETTOSE 
DES  THROMBOSES  VEINEUSES 
LATENTES  OU  PATENTES 
SA  VALEUR  ET  SA  SIGNIFICATION 


Paul  CHEVALLIER 

Profe.sscur  agrégé  ù  la  Faculté  de  médecine, 

Eorsqu’dn  enlève  une  énorme  rate  du  type 
splénomégalie  inflammatoire  chronique  pri¬ 
mitive,  la  plus  redoutable  des  complications  est 
la  thrombose  du  tronc  de  la  veine  porte  ou  d’tme 
grosse  veine  mésaraïque.  L’opération  a  été  par¬ 
faitement  correcte.  Il  n’existe  pas  trace  d’infec¬ 
tion.  Sans  doute,  la  fièvre  est  constante  ;  elle 
monte  rapidement  le  second  ou  le  troisième  jour 
pour  s’abaisser  ensuite  de  façon  progressive  ; 
mais  elle  n’indique  pas  l’intervention  d’un  agent 
septique  surajouté  ;  encore  mystérieuse  et  de 
pathogénie  discutée,  elle  a  été  appelée  fièvre 
splénoprive  ;  elle  ne  permet  pas  de  prévoir  une 
complication  quelconque. 

La  thrombose  porto-radiculaire  fauche  bruta¬ 
lement  la  vie  d’un  sujet  qu’on  pouvait  croire, 
sauvé.  Elle  survient  du  deuxième  au  cinquième 
jour  en  général.  D,’ après  les  observations  publiées 
et  les  nôtres,  l’échéance  en  est  d’autant  plus  prêt 
coce  que  la  thrombose  siège  plus  haut  ;  la  mor- 
est  très  rapide —  deux  ou  trois  jours  en  général  — 
s’il  s’agit  du  -'tronc  par  lui-même  ;  un  peu  plus 
lente  —  quatre  à  six  jours  —  s’il  s’agit  d’une  veine 
mésaraïque. 

Le  malade  est  d'abord  en  état  parfait.  Un 
matin onletrouvepâle,  parfois  plombé,  dyspnéique, 
tacliycardique  —  mourant  ;  le  ventre  est  souvent 
ballonné,  sensible.  En  un  jour  si  la  veine  porte 
est  fermée,  en  un  à  trois  jours  si  c’est  une  mésa¬ 
raïque,  la  vie  est  terminée. 

L’autopsie  montre  souvent  un  ventre  remplj 
de  sang  à  demi  coagulé  :  aucune  ligature  n’a  cédé; 
tout  a  été  bien  lié  :  l’hémorragie  est  faite  en  nappe. 
Que  le  tronc  porte  se  soit  oblitéré  très  vite,  l’intes¬ 
tin  ne  présente  aucune  modification  importante  : 
le  mort  est  venue  trop  rapide.  S’il  s’agit  de  la 
veine  mésentérique,  on  trouve  ,  généralement 
l’infarctus  hémorragique  récent,  la  gangrène 
aiguë  aseptique  d’un  immense  territoire  intes¬ 
tinal.  Parfois  même  existent  des  perforations 
—  généralement  très  petites  —  et  le  péritoine 
peut  alors  contenir  des  matières  et  du  liquide 
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de  ■  réaction  (<i  péritonite  septique  diffuse  »)  ; 
à  ma  connais.sance,  une  péritonite  évidente  et 
intense  à  l’œil  nu  n’a  jamais  été  observée  :  la 
mort  est  trop  rapide  pour  permettre  l’organi¬ 
sation  inflamrrratoire  des  tissus  iirfectés. 

Exceptionnelles,  heureusement,  sont  ces  throm¬ 
boses  portâtes  post-opératoires.  Dans  le  mémoire 
que  nous  avons  publié  avec  MM.  P.'  Emile-Weil, 
R.  Grégoire  et  P.  Flandrin  (i),  se  trouve  rapporté 
un  cas.  Depuis,  j’en  ai  observé  deux  autres.  En 
voici  le  résumé  bref. 

Jeune  femme.  Depuis  plus  de  dix  ans  elle  a 
remarqué  une  gros.se  tumeur  abdominale  gauche 
qui  a  été  reconnue  comme  urre  rate  hypertro¬ 
phiée.  Lorsque  je  l’exarrrine,  l’organe  est  volu- 
mineirx  ;  l’état  général  est  d'ailleurs  excellent  ; 
il  n’existe  pas  d’anénrie  rri  de  fièvre.  Sachant  le 
peu  de  succès  que  donne  eir  règle  le  traitement 
médical  et  redoutant  l’avenir,  je  conseille  la 
splénectomie  ;  j’insiste  pour  que  la  rate  soit 
enlevée  le  plus  tôt  possible,  alors  que  la  malade 
jouit  d’une  bonne  santé.  La  malade  est  la  cousine 
d’un  très  distingué  chirurgien  de  province  ;  il 
ne  veut  pas  l’opérer  lui-même  et  l’adresse  au 
Dr  Baumgartner  :  opération  parfaite  ;  cinq  jours 
après,  mort  :  thrombose  mésentérique. 

Un  homme  adulte  présente  une  énorme  rate, 
qui  évolue  depuis  des  années.  C’est  un  type,  non 
plus  de  Banti  pur  (2)  comme  le  précédent,  mais 
d’«  anémie  splénique  d’O.sler  »,  c’est-à-dire  de 
splénomégalie  primitive  avec  hématémèses  et 
melæna.  De  plus,  le  patient  souffre,  il  s’anémie, 
il  a  des.périodes  fébriles.  Sa  maladie  l’empêche  de 
travailler,  et  il  a  besoin  de  travailler.  J e  conseille 
donc  l’opération.  Après  quelques  hésitations, 
le  malade  entre  dans  le  servdce  du  professeur 
Gosset  :  opération  parfaite,  avec  les  précautions 
sur  lesquelles  je  reviendrai  dans  un  in.stant- 
Après. deux  jours,  mort.  A  l’autopsie,  thrombose 
du  tronc  porte. 

Il  ne  conviendrait  pas  de  s’imaginer  que  la 
thrombose  portale  ne  survienne  qu’après  l’abla¬ 
tion  de  la  rate.  Sfonianément  la  maladie  spléno- 
mégalique  peut  s'accompagner  de  cet  accident. 

Sans  raison,  ou  à  l’occasion  d’un  incident 
pathologique  (infection  post  abortum  :  Gamna), 
des  splénomégaliques  sont  morts  dramatiquement 
de  thrombose  portale  ou  porto-radiculaire.  Les 
cas  publiés  sont  peu  nombreux. 

(1)  P.  Emile-Weil,  R.  Grégoire,  P.  Chevallier  et 
P.  Flandrin,  Ea  splénomégalie  primitive  aspergillaire 
{Le  Sang,  II,  avril  1928,  p.  509-609). 

(2)  Ea  splénomégalie  qu’a  décrite  Banti  ne  s’accompagne 
pas  d’hémorragies. 


Ils  deviendraient  au  contraire  d’une  grande  fré¬ 
quence  si,  au  lieu  de  ne  retenir  que  les  s5mdromes 
brutaux  et  inopinés,  nous  faisions  entrer  en 
compte  les  syndromes  atténués.  Toute  la  gamme 
existe  en  effet  entre  la  thrombose  brusque  et 
totale,  et  la  thrombose  lente  et  incomplète.  Celle-ci 
peut  être  précoce  et  dominer  d’emblée  le  tableau 
clinique  :  splénomégalie  thrombo-phlébitique.  Elle 
peut  être  tardive  et  n’apparaître  qu’après  de 
longues  années.  La  thrombose  qui  entraîne  ime 
mort  très  rapide  est  celle  qui,  jusqu’alors  relati¬ 
vement  minime,  se  complète  brusquement. 

Nous  ne  considérons  ici  que  les  thromboses  des 
gros  troncs  veineux.  Mais  si  nous  étendions  le 
sujet,  nous  serions  amené  à  discuter  la  patho¬ 
génie  des  hémorragies  —  souvent  abondantes  — 
qui,  à  intervalles  irréguliers,  tiennent  sous  la 
menace  de  leur  venue  inopinée  tant  de  spléno¬ 
mégaliques.  Nous  sommes  convaincu  qu’elles 
sont  —  au  moins  souvent  —  dues  à  la  throm¬ 
bose  d’une  veine  de  petit  calibre.  Rappelons  qu’à 
l’autopsie  des  splénomégaliques  morts  d’hémor¬ 
ragies  on  ne  trouve  (sauf  exceptions  rarissimes) 
ni  ulcère  ni  aucune  autre  lésion  intestinale  ; 
tout  consiste  en  une  hémorragie  en  nappe  loca¬ 
lisée  à  un  territoire  assez  restreint. 

Jusqu’ici  les  thromboses  des  gros  troncs  ont 
surtout  rétenu  l’attention.  Il  est  certain  qu’elles 
se  constituent  à  bas  bruit,  très  lentement  ;  on 
ne  les  reconnaît,  on  ne  les  soupçonne  que  lors¬ 
qu’elles  sont  devenues  importantes  ou  lorsque^ 
brutalement,  elles  se  complètent  jusqu’à  inter¬ 
rompre  tout  à  fait  le  cours  du  sang.  Ce  sont  des 
thromboses  par  endophlébite.  Les  lésions  mères 
en  sont  toujours  segmentaires,  • —  maculaires 
(comme  on  dit  lorsqu’on  parle  de  l’artérite  syphi¬ 
litique).  Un  territoire  plus  ou  moins  long  est 
atteint.  Il  est  quasi  constant  qu’une  partie  seule¬ 
ment  de  la  circonférence  de  l’endoveine  soit 
épaissie.  Parfois  on  ne  trouve  qu’im  foyer,  parfois 
il  en  existe  plusieurs  sur  le  système  porte  (ce  fait 
me  semble  plus  rare).  L’autopsie  minutieuse  des 
splénomégahquçs  ne  manque  pas,  assez  souvent, 
de  révéler  des  surprises;  c’est  ainsi  que  l’on  peut 
trouver  des  segments  veineux  thrombosés  reper¬ 
forés  de  veinules  néoformées  et  accompagnés 
de  dilatations  fonctionnelles  des  veines  voisines 
qui  font  suppléance.  Les  accidents  cliniques  ne 
dépendent  pas  seulement  de  la  réduction  du 
cahbre,  mais  aussi  de  la  vitesse  avec  laquelle  se 
constitue  le  bouchon. 

Trois  théories  se  partagent  les  faveurs  des 
auteurs  qui  ont  étudié  ces  faits. 
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La  première  considère  la  thrombose  veineuse 
comme  secondaire  à  la  splénopathie.  Par  un  méca¬ 
nisme  dont,  en  raison  de  l’insuiïisance  et  du 
décousu  actuel  des  données  expérimentales,  l’ex¬ 
plication  se  prête  d'ailleurs  à  toutes  les  har¬ 
diesses  de  l’esprit,  l’énorme  rate  engendrerait 
la  thrombose  portale  aussi  bien  que  la  cirrhose 
hépatique. 

La  deuxième  fait  de  la  thrombose  la  cause  de  la 
splénomégalie.  Splénomégalie  thrombo-phlébi- 
tique  n’est  plus,  alors,  seulement  une  expression 
clinique,  mais  une  théorie  pathogénique. 

La  troisième  e.st  celle  que  nous  défendons  de¬ 
puis  plusieurs  années  (i).  La  maladie  qui  est  à 
l’origine  de  l’inflammation  à  tendance  fibreuse 
de  la  rate  atteint  nombre  d’autres  organes  et 
tissus.  Ce  peuvent  être  des  organes  quelconques, 
tels  que  le  poumon,  la  peau  (ulcères  de  jambes),  etc. 
C’est,  le  plus  souvent,  le  territoire  porte.  Rate, 
foie,  veine  porte,  racines  de  la  veine  porte,  etc., 
sont  touchés  ou  non  par  le  processus  morbide. 
Chez  tel  malade,  un  seul  organe  est  atteint  ;  chez 
tel  autre,  les  lésions  sont  multiples;  chez  tel 
autre  encore,  n’en  existent  que  deux  ou  trois... 
Si  l’on  ne  considère  que  les  cas  où  la  rate  est 
énorme,  la  splénomégalie  sera  pure,  ou  associée. 
Suivant  la  date  des  atteintes,  qui  se  montrent 
parfois  simultanées,  mais  sont  en  règle  successives, 
les  syndromes  mériteront  des  noms  variés  :  spléno¬ 
mégalie  primitive  simple,  splénomégalie  thrombo- 
phlébitique,  hépato- splénomégalie,  splénomégahe 
compliquée  de  cirrhose  du  foie,  etc.  L’atteinte 
du  péritoine  périsplénique  ou  autre  engendre 
l’ascite  qui  vient  encore  parfois  —  de  façon  per¬ 
manente  ou  transitoire  ■ —  compliquer  le  tableau 
cHnique.  Dans  tous  les  cas,  c’est  la  même  maladie 
chronique  ;  seule  varie  son  expression  clinique, 
qui  traduit  ses  localisations  anatomiques.  Sur 
cette  maladie  nous  ne  pouvons  insister  ;  sans  doute 
n’est-elle  pas  unique  ;  plusieurs  virus  sont  capa¬ 
bles  de  réaliser  des  aspects  très  voisins  ou  même 
identiques.  Pour  importante  qu’elle  soit,  la  syphi¬ 
lis  héréditaire  n’explique  pas  tout  ;  on  fait  inter¬ 
venir  des  gennes  variés  :  bactéries,  champi¬ 
gnons,  protozoaires,  dont  la  plupart  sont  encore  à 
l’étude. 

Quelle  que  soit  la  cause  première  des  spléno- 
pathies  hypertrophiques  inflammatoires,  un  fait 
domine  pour  la  thérapeute  :  une  endophlébite 

(i)  Paul  Chevallier,  I,es  syndromes  porto-radiculaires 
clironiques  [Bulletin  médical,  25  mai  1927,  p.  640-646).  — 
I,es  splénomégalies  primitives  chroniques  (non  leucémiques) 
[Journal  de  médecine  et  de  cftt>Mrg»e,XCIX,  10  juillet  1928, 
p.  461-490). 
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thrombosante  évolùe  parfois  à  bas  bruit  dont  il 
faut  redouter  l’achèvement  brusque. 

Pourquoi  P’ opération  achève-t-elle  souvent  — 
pas  toujours  —  la  thrombose  ?  Une  infection 
surajoutée  ne  peut  expHquer  la  plupart  des  faits. 
Reste  un  phénomène  bien  coimu,  étudié  par 
Hayem  et -les  physiologistes  :  la  surplaquettose 
et  la  surcoagulabihté  du  sang  après  les  opérations, 
et  en  partieuHer  après  les  opérations  qui  font 
saigner.  Sur  ime  endoveine  enflammée  et  hyper¬ 
trophiée  sur  laquelle  viennent  déjà  s’amasser  des 
couches  de  fibrine,  l’à-coup  brutal  précipite 
plaquettes  en  surnombre  considérable  et  fibrine 
plus  instable  :  ainsi  se  con.stitue,  semble-t-il,  le 
caillot  qui  va  tuer. 

En  conséquence,  mieux  vaut  ne  pas  enlever  les 
rates  énormes  lorsqu’une  région  des  grosses 
veines  du  système  porte  est  en  instance  de  throm¬ 
bose.  A  vrai  dire,  toutes  les  veines  n’ont  pas  la 
même  importance.  Le  tronc  porte  et  les  veines 
mésaraïques  sont  désastreuses.  La  splénique,  qui 
va  se  thromboser  après  l’opération,  n’entre  pas 
en  ligne  de  compte.  On  peut  donc  intervenir  si 
la  splénique  est  atteinte  —  seule  atteinte  (de  fait, 
on  a  publié  des  succès  dans  la  splénomégahe 
thrombo-phlébitique)  ;  on  doit  s’abstenir  si  les 
autres  troncs  sont  malades. 

Mais  cette  règle  est  toute  théorique.  Car,  pour 
en  tenir  compte,  ü  faudrait  savoir  poser  le  dia¬ 
gnostic  des  différentes  variétés.  Or,  en  pratique, 
à‘  part  quelques  cas  très  rares  où  le  syndrome 
pyléphlébitique  est  net,  on  est  déjà  heureux  si 
l’on  peut  reconnaître  l’existence  en  un  point  quel¬ 
conque  d’une  préthrombose  importante. 

Ainsi  modeste,  le  problème  n’apparaît  plus 
insoluble.  Deux  signes  existent,  l’un  cUnique, 
l’autre  sanguin. 

Le  signe  clinique  est  la  dilatation  veineuse  abdo¬ 
minale.  Il  serait  illusoife  de  compter  trouver  un 
lacis  comparable  à  la  tête  de  méduse,  ou  même 
les  circulations  collatérales  moins  scandaleuses 
des  classiques  cirrhoses  du  foie.  Presque  jamais 
la  dilatation  veineuse  ne  s’impose  à  l’œil.  Il  faut 
la  rechercher  avec  soin.  Une  veine,  ou  deux,  seu¬ 
lement,  apparaissent.  Longues  sans  doute,  par¬ 
tant  de  la  partie  inférieure  de  l’abdomen,  laté¬ 
rales  et  presque  verticales,  —  mais  peu  appa¬ 
rentes.  C’est  un  trait  bleu.  Si  minime  qu’il  soit, 
il  n’est  pas  normal.  J’ai  mis  dès  armées  avant  de 
me  persuader  de  sa  valeur.  Cette  valeur  est  consi¬ 
dérable.  J'allais-  dire  que  ce  serpent  bleu,  même 
unique,  est  pathognomonique  d’une  pyléphlébite 
chronique.  Lorsqu’il  existe,  je  n’ose  plus  opérer  — 
d’emblée  au  moins. 


P.  CHEVALLIER.  --  LES  THROMBOSES  PORTO-RADICULAIRES  113 


Malheureusement  pour  le  diagnostic,  il  n’est 
pas  constant.  Beaucoup  de  splénomégalies  ne 
sont  pas  accompagnées  de  préthromboses  por- 
tales,  mais  celles  qui  s’en  compliquent  ne  pré¬ 
sentent  pas  toujours  le  signe  du  petit  ruban  bleu 
de  l’abdomen. 

Le  signe  sanguin  semble  au  contraire  constant  : 
c’est  la  surflaquettose  (i). 

Normalement,  et  chez  beaucoup  de  splénonié- 
galiques,  le  nombre  des  plaquettes  ne  dépasse  pas 
300  000.  Chez  ces  malades,  il  atteint  460  000, 
500  000,  600  000  et  même  davantage. 

La  surplaquettose  peut  être  accidcnü’llc  ;  si 
le  malade  a  saigné,  elle  n’est  souvent  (|ue  la  cri.se 
hématoblastique  d’Hayem.  Les  résultats  de 
l’examen  du  sang  doivent  être  interprétés  par 
la  clinique.  Car  seule  importe  la  surplaquettose 
que  rien  n’explique  et  qui  persiste,  la  surplaquel- 
tose  chronique  d’ apparence  idiopathique. 

Bien  que  l’attention  ait  été  attirée  sur  la  sur¬ 
plaquettose  aussi  bien  à  l’étranger  qu’en  France 
• —  on  lira  avec  fruit  les  récentes  communications 
du  professeur  Grégoire,  —  elle  n’est  pas  encore 
estimée  à  sa  juste  valeur.  Moi-même  ai  eu  le  tort, 
tout  en  connaissant  ce  signe,  de  ne  pas  lui  attri¬ 
buer  une  importance  assez  grande. 

La  première  malade  dont  j’ai  résumé  l’obser¬ 
vation  présentait  un  nombre  exagéré  de  pla¬ 
quettes  ;  420  000.  Je  n’ai  pas  trouvé  l’augmen¬ 
tation  assez  grande  pour  déconseiller  l’opération 
—  et,  malgré  l’excellence  de  l’état  général  et  de 
tous  les  autres  caractères  sanguins,  la  malade 
est  morte. 

Le  second  malade  est  encore  plus  instructif. 
Aussitôt  reçu  le  mot  par  lequel  il  m’informait  qu’il 
était  entré  à  la  Salpêtrière,  je  suis  allé  voir  le 
professeur  Gosset.  Nous  avons  longuement  dis¬ 
cuté  les  risques  que  faisaient  courir  l’infime  veine 
bleue  qui  serpentait  de  bas  en  haut  sur  le  flanc 
gauche,  et  la  forte  surplaquettose.  Redoutant  une 
thrombose,  nous  avons  décidé  de  ne  faire  aucune 
transfusion  sanguine.  Même  a  été  prévu  de  réin¬ 
tervenir  immédiatement  s’il  apparaissait  un 
début  de  syndrome  d’infarctus  hémorragique  de 
l’intestin.  En  raison  de  la  gravité  de  la  maladie 
splénomégalique  que  présentait  le  sujet,  en  rai¬ 
son  de  l’impuissance  de  travail  et  des  menaces 
très  graves  de  compHcations,  nous  ne  nous  sommes 
cependant  pas  crus  autorisés  à  lui  refuser  le  béné¬ 
fice  d’une  opération  qui  pouvait  le  sauver.  L’in¬ 
tervention  se  passa  sans  incident,  le  sang  perdu  fut 
minime.  Le  troisième  jour  il  était  mort,  après 

(i)  Synonymie  :  hypeiplaquettose,  hyperthrombocytose, 
hyperthrombie.  - 


une  brusque  élévation  à  40.  L’autopsie  montra 
une  thrombose  de  la  veine  porte  elle-même. 

Sans  doute  sa  veine  était  déjà  fortement  altérée 
et  rétrécie  ;  sans  doute  il  était  en  instance  de 
thrombose  totale.  Il  n’.en  reste  pas  moins  que  la 
splénectomie  a  avancé  sa  mort. 

Depuis  cette  époque,  j’ai  vu  quelques  splé¬ 
nomégalies  avec  surplaquettose  :  j  ’ai  déconseillé 
l’ablation  de  la  rate. 

Dans  mon  esprit,  cette  défense  n’est  que  pro¬ 
visoire.  Je  suis  partisan  de  la  splénectomie  aussi 
précoce  que  possible  ;  elle  me  paraît  le  seul  des 
traitements  qui  ait  fait  ses  preuves,  et,  bien  qu’elle 
ne  guérisse  pas  touj  ours  de  façon  complète,  elle  reste 
la  ressource  la  plus  précieuse  que  nous  possédions. 

En  présence  d’une  splénomégalie  avec  surpla¬ 
quettose,  le  problème  qui  se  pose  est  de  rendre 
possible  l’opération,  c’est-à-dire  de  faire  dispa¬ 
raître  de  façon  durable  la  surplaquettose. 

Dans  ce  but  j’étudie  l’ingestion  prolongée 
d’iodure  de  potassium  à  doses  modérées  (méthode 
«  préparante  »  de  M.  P.  Emile-Weil),  les  injec¬ 
tions  d’antimoine,  etc.  Je  ne  saurais  encore  donner 
les  conclusions  de  ces  recherches. 

L’abolition  de  la  surplaquettose  ne  saurait  être 
considérée  seulement  comme  un  moyen  de  for¬ 
tune.  Assurément,  si  les  jîlaquettes  sont  en  nombre 
normal  avant  l’opération,  la  «  crise  hémotoblas- 
tique  »  qui  suit  l’opération  sera  moins  considé¬ 
rable.  Mais  peut-être  le  rôle  coagulant  des  pla¬ 
quettes  ne  doit-il  être  tenu  qu’au  second  plan. 

Au  premier  plan  se  trouve  la  suppression  de  la 
cause  même  de  la  surplaquettose  pré-opératoire, 
c’est-à-dire  la  guérison  de  l’endophlébite  fhrom- 
bosante.  Par  guérison,  je  rr’entends  pas  la  dispa¬ 
rition  de  l’épaississement  localisé  de  la  paroi 
veineuse,  mais  l’extirrction  du  processus  évolu¬ 
tif.  Lorsque  l’endophlébite  est  inactive  et  que  la 
plaque  est  recouverte  d’un  endothélium  normal^ 
la  lésion  peut  être  tenue  pour  inoffensive. 

La  plupart  des  auteurs  n’établissent  pas  de 
relations  entre  la  surplaquettose  et  l’endophlébite 
thrombosante  latente.  Je  crois  qu’ils  ont  tort. 

Il  me  paraît  démontré  que  ces  deux  phéno¬ 
mènes  sont  liés  entre  eux  et  je  pense  que  Vendo- 
phlébiie  thrombosante  est  la  cause  de  la  surplaquet¬ 
tose.  C’est -parce  qa'il  existe  une  région  de  l’orga¬ 
nisme  où  se  forme  un  gros  caiUot  que  les  pla¬ 
quettes  circulent  dans  le  sang  en  nombre  exagéré. 

Le  sujet  dépasse  singulièrement  la  pathologie 
splénique.  Les  thromboses  après  les  ablations  de 
fibromes,  les  thromboses  cardiaques  post-opé¬ 
ratoires,  etc.,  peuvent  être  prévues  par  l’examen 
des  plaquettes  (Cf.  les  communications  du  pro- 
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fesseur  Grégoire).  Il  en  est  sans  doute  de  même  des 
■  thromboses  puerpérales. 

Il  faut  même  aller  plus  loin. 

Qu’est  la  «  crise  hémotoblastique  »  qui  suit  les 
hémorragies  et  qu’il  est  si  facile  de  constater  ? 
Hayem  en  fait  un  signe  de  régénération  des  glo¬ 
bules  rouges.  La  plupart  des  auteurs  modernes 
ne  l’interprètent  pas.  Nous  pensons  quîelle  tra¬ 
duit  les  thromboses  qui  s’organisent  dans  la 
plaie  qui  a  cessé  de  saigner.  ' 

Dans  les  maladies  non  chirurgicales,  la  surpla- 
quettose  nous  paraît  avoir  le  même  sens.  Je  n’en 
rappellerai  qu’une  :  la  maladie  de  Hodgkin.  Un 
des  stigmates  sanguins  les  plus  constants  est  le 
nombre  exagéré  des  plaquettes.  On  en  compte 
400  000,  600  000  et  même,  comme  je  l’ai  vu,  jus¬ 
qu’à  un  milUon.  Ces  chiffres  énormes  s’observent 
dans  des  cas  graves,  en  poussée  évolutive  avec 
fièvre  élevée.  Quelques  cas  légers  ne  présentent 
pas  de  surplaquettose  (il  convient  de  mettre  à 
part  les  sujets  qui  ont  subi  depuis  peu  une  cure 
de  radiations  :  les  plaquettes  sont  alors  dimi¬ 
nuées  ;  mais  cette  diminution  n’a  d’autre  valeur 
que  d’attester  l’action  des  rayons).  La  plupart 
des  malades  en  bon  état  oscillent  entre  400  000 
et  600  000  plaquettes,  sans  que  l’on  puisse  saisir 
un  rapport  étroit  entre  les  variations  des  plaquettes 
et  les  incidents  cliniques. 

Que  montre  l’examen  anatomique  ?  Près  des 
ganglions  et  dans  les  organes,  des  thromboses 
veineuses  :  les  veinules  sont  souvent  complète¬ 
ment  bouchées  par  du  tissu  granulomateux. 

Étant  donné'  que  ces  thromboses  veineuses 
semblent  jouer  un  rôle  important  dans  l’exten¬ 
sion  du  processus,  il  apparaît  que  la  numération 
des  plaquettes  est,  plus  que  celle  des  globules 
blancs  et  que  la  formule  leucocytaire,  un  moyen 
pratique  de  juger  lagravité  actuelle  d’un  casdonné. 

En  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  on  peut 
proposer  que  :  la  surlaquettose  est  provoquée 
par  une  thrombose  vasculaire,  plus  spéciale¬ 
ment  par  une  thrombose  veineuse  ;  —  elle  a  une 
grande  importance  pour  préciser  le  pronostic 
de  certaines  maladies  ;  —  elle  est  capitale  à  mettre 
en  évidence  avant  une  opération  chirurgicale 
et  lors  d’un  accouchement  ;  ■ —  elle  incite  à 
ajourner  'certaines  interventions  ;  —  sa  valeur 
est  particulièrement  grande  au  cours  des  syn¬ 
dromes  porto-radiculaires,  et,  chez  les  splénomé- 
gahques,  elle  est  capitale. 

Il  n’est  pas  douteux  que  la  numération  des  pla¬ 
quettes  est  trop  souvent  négligée  et  qu’elle  est, 
en  beaucoup  de  cas,  un  des  éléments  princ  ipaux 
de  l'examen  anatomique  du  sang. 
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UNE  NOUVELLE  SERINGUE 
A  TRANSFUSIONS,  A  USAGES 
MULTIPLES 


M.  KAPANDJI  et  J.  DUBAS 

Interae  des  hôpitaux. 

La  multiplicité  des  seringues  à  transfusions,  en 
général  ingénieuses,  ne  nous  a  pas  empêché  de 
rechercher  un  dispositif  simple  de  distribution 
des  liquides  (sang,  sérum  physiologique,  etc.). 
C’est  ce  que  nous  voulons  exposer  dans  cet  aperçu, 
en  faisant  ressortir  d’emblée  les  côtés  pratiques 
de  notre  conception  :  facilité  de  maniement  et 
multiplicité  des  buts  atteints  par  le  même  appa¬ 
reil. 

Comme  vous  le  montrent  les  photos  et  les  sché¬ 
mas  ci-joints,  notre  seringue  se  compose  essentiel¬ 
lement  d’un  cylindre,  dans  lequel  se  meut  un  pis¬ 
ton  (comme  dans  toutes  les  pompes),  dont  la 
particularité  consiste  en  ce  que  la  partie  inférieure 
du  cyhndre  est  ouverte  ;  elle  possède  un  pas  de  vis 
qui  permet  d’y  adapter  les  dispositifs  suivants  : 

a.  Soit  l’embout  n^  i  (fig.  i)  ;  on  a  alors'entre 
les  mains  un  ensemble  sur  lequel  se  montent  toutes 
les  aiguilles  à  injections  intraveineuses  ou  autres, 
et  servant  de  seringue  ordinaire  ; 

b.  Soit  le  distributeur  n°  2  (fig.  2)  à  deux 
tubulures,  pour  l’aspiration  et  le  refoulement 
séparés.  , 

Le  dispositif  utilisé,  analogue  à  celui  de  la  dis¬ 
tribution  des  moteurs  sans  soupapes,  comprend  : 

Un  tube  central  A,  percé  de  part  et  d’autre  de 
deux  ouverturs  a  et  a',  situées  à  des  niveaux  dif¬ 
férents  ; 

Un  manchon  portant  deux  tubulures  b  et  h' 
diamétralement  opposées  :  il  coulisse  longitudina¬ 
lement  sur  le  tube  A  ;  sa  course  est  limitée,  en 
haut  par  le  disque  C  formant  le  fond  du  cylindre, 
en  bas  par  une  butée  D  obturant  l’extrémité 
inférieure  du  tube  central  A. 

Les  deux  trous  a  et  a',  du  tube  central  A  sont 
distants  l’un  de  l’autre  d’une  longueur  égale  à  la 
course  du  manchon. 

Le  maniement  de  l’ensemble  est  extrêmement 
simple,  et  semblable  à  celui  d’une  seringue  ordi¬ 
naire  :  on  fait  mouvoir  alternativement  le  piston 
d’une  main,  pendant  que  l’autre  tient  le  manchon, 
par  l’intermédiaire  des  deux  anneaux  de  préhen¬ 
sion. 

Par  le  seul  fait  des  tractions  et  des  poussées  du 
piston  nécessaires  au  fontionnement  de  la  seringue 
avec  un  hquide,  les  ouvertures  a  et  a'  viennent, 
tour  à  tour  se  placer  devant  leurs  tubulures  res- 
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pectives  b  et  b',  assurant  ainsi  une’distribution 
entièrement  automatique. 

Contrairement  à  ce  qu’on  pourrait  supposer  par 
un  essai  à  vide,  il  est  absolument  impossible  de 
faire  une  faussev  manœuvre  avec  cet  appareil  ;  le 
mélange  des  sangs  du  dormeur  et  du  receveur 
ne  peut  avoir  lieu  en  aucun  cas.  Nous  avons  vu 
que,  pour  les  positions  limites  du  tnanchon,  le 
sang  ne  peut  circuler  que  dans  le  sens  -prévu-,  entre 
ces  positions,  la  circulation  J  n’est  -plus  possible. 
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de  sérum  physiologique,  par  exemple),  de  faire 
subir  une  rotation  unique  de  180°,  au  tübè  A, 
le  manchon  restant  en  place  sans  bouger,  et  de 
continuer  ensuite  les  mouvements  alternatifs 
simples  assurant  le  fonctionnement  de  la  seringue. 

La  rotation  de  180°  a  poür  but  de  placer  le  trou 
a  en  regard  de  la  tubulure  h'. 

En  résumé,  Cet  appareil  présente  les  avantages 
suivants  : 

1°  Grâce  à  l’interchangeabilité  des  systèmes  de 
distribution,  il  peut  servir  ; 
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car  les  deux  tubulures  b  .'t  c-  ne  sont  en'regard 
d’aucun  orifice. 

c.  Soit  le  distributeur  n°  3  (fig.  3),  à  trois  tu¬ 
bulures,  qui  peut  servir,  dans  Une  même  séance,  à 
la  transfusion  du  Sang  et  à  l'injection  de  sérum 
physiologique. 

Le  dispositif  Utilisé  comporte,  en  plus  du  sys¬ 
tème  n“  2  : 

Un  trou  a",  diamétralement  opposé  au  trou  a' 
du  tube  A  ; 

Une  tubulure  V,  située  à  üüe  distance  des  tu¬ 
bulures  b  et  b',  double  de  la  distance  da' 

ÎDans  ce  distributeur,  les  tübülütëë  h  ét  i'  Sont 
toujours  destinées  à  l’aspirâtioH,  tandis  que  b 
sert  uniquement  au  refoulement. 

Lorsqu’on  a  commencé  une  transfusion  en  se 
servant  de  la  tubulure  d’aspiration  6,  il  suffit,  si 
l’on  veut  utiliser  la  tubulure  b'  (pour  l’utilisation 


Comme  seringue  ordinaire  (prises  de  sang,  in¬ 
jections,  etc.)  ; 

Comme  seringue  à  transfusion  simple  (sang pur). 

Comme  seringue  à  transfusions  complexes 
(sang  et  sérum,  etc.). 

2°  Comme  seringue  à  transfusion  simple  ou 
complexe,  il  est  facilement  démontable,  grâce  à 
sa  simplicité  ;  —  facilement  stériMsable,  par  ébuUi- 
tioü,  grâce  à  sa  construction  robuste  ;  —  facile¬ 
ment  üettoyable,  car  le  système  terminal  ne 
comporte  pas  de  coude,  et  le  corps  de  pompe, 
ouvert  â  ses  deux  extrémités,  se  nettoie  comme 
un  verre  de  lampe. 

Il  est,  d'autre  part,  d’un  maniement  extrême¬ 
ment  facile,  aussi  facile  que  celm  d’une  seringue 
ordinaire,  ne  demandant  en  somme  que  les 
mêmes  mouvements. 
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Nous  avons  volontairement  omis  dans  cet  ex¬ 
posé  les  détails  tecliniques  de  construction  et  les 
calculs  trop  longs,  afin  de  ne  pas  le  surcharger 
Nous  ne  pouvons  terminer  cet  aperçu,  sans  re¬ 
mercier  M.  le  professeur  agrégé  Harvier  de  l'in¬ 
térêt  qu’il  a  montré  à  notre  appareil,  et  du  grand 
secours  qu’il  nous  a  apporté  en  nous  encoura¬ 
geant  et  en  nous  permettant  de  faire  avec  son 
interne,  notre  ami  Ivafitte,  nos  premiers  essais 
dans  son  service,  et  de  mettre  ainsi  notre  ensemble 
au  point. 


VALEUR  SEMIOLOGIQUE 
DE  LA  LEUCOCYTOSE 
ADRÊNALINIQUE 


Ed.  BENHAMOU  et  A.  NOUCHY 

L’épreuve  de  l’adrénaline  est  devenue  une 
épreuve  courante  delaboratoire  (r).  Établir  d’abord 
la  formule  sanguine.'  de  son  malade,  injecter 
ensuite  i milligrammedechlorhydrated’adrénaline 
par  la  voie  sous-cutanée,  et  compter  les  éléments 
figurés  du  sang  de  cinq  minutes  en  cinq  minutes 
jusqu'à  la  trentième  minute,  puis  de  denri-heure 
en  demi-heure  jusqu’à  la  deuxième  heure,  permet 
d’apporter  d’utiles  renseignements  sur  les  varia¬ 
tions  des  globules  rouges,  des  globules  blancs  et 
des  plaquettes.  Nous  avons  étudié  ailleurs  la 
valeur  sémiologique  de  l’érythrocytose  (2)'  et 
de  la  plaquettose  (3)  adrénaliniques.  Nous  vou¬ 
drions  ici  préciser  l’intérêt  sémiologique  qui 
s’attache  à  la  leucoc3d;ose  générale  et  aux  leuco- 
cytoses  partielles  provoquées  par  l’injection 
d’adrénaUne.  Pour  faire  cette  étude  avec  clarté, 

(1)  ÎÇous  avons  pratiqué  plus  de  300  épreuves  à  l’adréua- 

line  et  n’ayons  jamais  noté  d’accidents  avec  les  doses 
employées  :  i  milligrame  à  (contenu  d’une  ampoule 

Clin)  chez  l’adulte  ;  un  demi  à  i  milligramme  chez  l’enfant. 
Il  faut  cependant  s’abstenir  chez  les  hypertendus,  les  car¬ 
diaques,  les  angineux. 

(2)  Ed.  Benhamotj,  Jude  et  Marchioni,  E’ épreuve  de 
splénocontraction  à  l’adrénaline  dans  les  splénomégalies 
{Ann.  de  méd.,  mars  1929).  —  Étude  de  l’érythrocytose  de 
chasse  chez  l’homme  normal  et  pathologique  {Algérie  médi¬ 
cale,  juin  1929). 

(3)  Ed.  Benhamou  et  A.  Nouchy,  Ea  plaquettose  adré- 
ualinique  chez  l’homme  normal  et  pathologique  {Journal  de 
physiologie  et  pathologie  générale,  année  1930,  n»  i,  p.  73-75). 
—  Étude  de  la  plaquettose  de  chasse  {Algérie  médicale, 
juin  1930). 

Ees  importants  travaux  du  professeur  Binet  (E.  Binet, 
La  rate,  organe  réservoir,  Paris,  1930),  etl’article  de  Pagniez, 
CosxE  et  Escalier  {Presse  médicaU,  1926,  p.  1633)  consti¬ 
tuent  une  préface  indispensable  à  l’étude  de  la  leucocytose 
adrénalinique. 


il  importe  d’abord  d’étudier  la  leucocytose  adré¬ 
nalinique  cliez  l’homme  normal,  puis  de  la  consi¬ 
dérer  au  cours  des  maladies  de  la  rate,  du  sang, 
du  foie,  des  glandes  endocrines,  de  la  peau  et  au 
cours  des  maladies  infectieuses. 

I.  —  La  leucocytose  adrénalinique  chez  ' 
l’homme  normal. 

On  savait  depuis  longtemps,  en  particulier 
depuis  les  travaux  de  Lœper  et  Cromon  {1903),  de 
BerteUi,  Falta  et  Schweeger  (1910),  que  l’injection 
d’adrénaline  était  suivie  d’une  leucocytose  mar¬ 
quée.  Mais  c’est  surtout  depuis  les  travaux  de 
Fre}’  (1914)  qu’il  est  classique  d’admettre  que 


cette  leucocytose  adrénalinique,  à  peu  près  cons¬ 
tante  chez  l’homme  normal  et  d’une  durée  de 
deux  heures  environ,  se  déronle  en  deux  phases  ; 
l’une  de  lymphocytose,  l’autre  de  neutrophilie. 
Dans  la  première  demi-heure,  la  leucocytose  est 
surtout  une  lymphocytose,  absolue  et  relative  ; 
dans  la  deuxième  demi-heure  ou  un  peu  plus  tard, 
apparaît  une  polynucléose  absolue  et  relative  qui 
se  prolonge  souvent  au  delà  de  la  deuxième  heure. 
En  dépit  des  objections  de  Walterhofer  (1921)  qui 
ne  retrouvait  pas  cet  aspect  diphasique  de  la 
leucocytose  adrénalinique,  la  plupart  des  auteurs 
admettaient  le  scliéma  de  Frey.  Dans  un  mémoire 
récent  (4),  nous  avons  montré,  par  des  prises  de 
sang  répétées,  qu’en  réalité,  s’il  y  avait  dès  le  début 
une  augmentation  assez  brusque  et' rapidement 
progressive  des  mononucléaires,  il  y  avait  aussi 

(4)  Ed.  Benhamou  et  A.  Nouchy,  Ea  leucocytose  adré- 
nalmique  {Journ.  de  phys.  et  de  path.  gén.,  mars  1931,  u”  i). 
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dès  ies  premières  minutes  une  augmentation 
progressive  des  polynucléaires  et  que  les  deux 
courbes,  loin  de  se  succéder,  allaient  croissant 
l'une  et  l'autre,  la  combe  des  mononucléaires  se 
terminant  plus  rapidement,  la  courbe  des  poly- 
nudéaires  atteignant  plus  tardivement  son  som¬ 
met  et  se  prolongeant  plus  longtemps  (i).Xe  qui 
semble  avoir  étayé  si  longtemps  la  théorie  des 
deux  phases,  c’est  vraisemblablement  le  fait  de  se 
contenter  souvent  des  courbes  de  pourcentages 
pour  ajpprécier  les  variations  leucocytaires.  Voyez 
en  effet  les  figures  r  et  2  représentant  les  pourcen¬ 
tages  «t  les  chiffres  globaux  d’un  même  prélève¬ 
ment  chez  un  sujet  normal.  A  lire  la  courbe  des 


jCovrhes  i4es  .cliiffres  .globaux  ,de  nolys,  mouog  et  lympbos, 
après  ûûeofcicBi  d’adréualiuc  dicz  un  ;  homme  uprmal 
(fig.  2). 


pourcentages,  la  dépression  du  chiffre  des  poly- 
nudéaires  paraît  très  marquée  dans  la  première 
derui-heure,  l’élévation  du  chiffre  des  mono- 
.nudéaires  paraît  .très  accusée.  Mais  à  lire  la  courbe 
des  dnffres  globaux,  on  constate  que  la  chute  des 
polynucléaires  n’est  qu’apparente  et  que  les  neu¬ 
trophiles  comme  les  monqnudéaires  augmentent 
^ans  arrêt.  Si  le  .chiffre  des  polynucléaires  passe 
.(Je  65  55  p.  itoo  à  la  quinzième  minute  et  si  au 

même  mqment  le  chiffre  des  leucocytes  est  passé 
de  6,qoo  à  15  000,  il  est  de  toute  évidence  <ju’il  y 

encore  progression  des  polynucléaires.  Il  importe 
donc,  popr  interpréter  à  bon  escient  une  .courbe 

(i)  Sur  la  ligne  a&ceiidaute  de  ees  courbes  existent  scm- 
yent  des  dépressions  brusques,  .de  nrême  que  sur  la  .ligne 
descendante  appuraissent  des  élévations  brèves  :  elles  sont 
interprétées  par  Dalla  Palma  {Minerva  niédica,  n»  21, 
26  mai  1929)  comme  des  oscillations  en  rapport  avec  les 
variations  de  ta  tension  artérielle  et  les  alternatives  de fac¬ 
tion  de  f  adrénaline  sur  le  système  circulatoire. 


de  leucoeytose  adrénàUnique,  de  toujours  ramener 
aux  chiÿres  globaux  les  éléments  dn  pourcentage. 
>■  Chose  importante,  au  cours  de  cette  leucoc3rtose 
provoquée,  dont  l’intensité  varie  chez  les  diffé¬ 
rents  sujets,  et  sur  le  même  sujet  à  différents 
moments,  on  ne  rencontre  point  de  formes  jeunes, 
de  cellules  immatures  chez  l’homme  normal. 

Or,  la  mononucléose  (2)  de  la  première  phase 
était  interprétée,  à  la  suite  de  Frey  -(3)  et  de  ses 
partisans,  comme  l’expression  d’une  diasse  ^lé- 
nique.  hes  objections  ne  se  firent  pas  attendre 
(Kreuter,  dShme,  Chisato  Aibara).  ha  persistance 
de  cette  mononucléose  chez  l’homme  splénectomisé 
(fig.  3  et  4), "même  dans  les  premiers  jours  qui 


après  injection  d’adrénaline  chez  un -homme  spésectpmlsé 
ffig.  »)• 

suivent  la  splénectomie  (Kreuter,  Crosettî,  Rado- 
s^vlejic  et  Sekulic,  Benhamou),  et  avant  que 
toute  suppléance  ait  pu  être  réalisée  par  des  rates 
supplémentaires  pu  pa,r  .des  ganglions  hype^la- 
siés;  enlève  tout  appui  solide  .à  cette  interpréta- 
.tiofu.  D’ailleurs,  quand  pn  compare  les  calques 
radiographiques  :de  J’c«hbre  spléruqqe  et  la  courtie 
des  mononucléaires,  on  constate  pue  la  rétraction 
piaicima  ,^e  la  rate  .ne  concorde  pas  avec  je  clocher 
des  Mononucléaires  (Benhamou). 

Si  la  rate  joue  im  rôle  -dans  la  sortie  des  leueo- 

(z)  he  -terme  .de  pronohueléosc  Jtpus  ppmît  plps  .erç^pt 
que  .celui  de  iyjnphocytQSC.  >Ce  sont  tes  ^mononucléaires 
moyens  et  grands  t}.ui  .augptnentent  ^urtput  de  mombre  dans 
la  première  demi-heure,  comme  ou  peut  le  voir  .sur  ^es 
courbes  que  nous  apportons.  I,es  Jymplioçytes  ,p»3pîement 
dits -progressent  ibeaucQirp  plus  discrètement. 

(3)  W.  Frey,  -adrenàün  aur  iuuktionellen.  diagnostic 
der  Milz  {Zeüs.  /.  d.  *gesande  £0-  Med.,  .rpis.  -P-  -259  1 
Ibid.,  1914,  t.  III,  p.  416). 
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cytes,  il  ne  peut  être  que  partiel  et  .nullement 
exclusif  ou  indispensable. 

La.  polynucléose  de  la  deuxième  phase  était 
surtout  interprétée  comme  le  résultat  d’une 
chasse  ou  d’une  excitation  médullaires.  A  l’appui 
de  cette  interprétation,  Dazzi  (i)  avait  fait  remar¬ 
quer,  après  Rossi  (2),  que  dans  la  deuxième  et 
troisième  heure  apparaissaient  de  plus  en  plus 
nombreuses  dans  le  sang  des  hématies  granulo- 
fdamenteuses,  dont  l’origine  médullaire  n’était 
pas  contestable.  Cette  augmentation  contempo¬ 
raine  des  polynucléaires  et  des  réticulocytes  était 
en  faveur  de  leur  origine  commune  ;  la  moelle 
osseuse  semblait  bien  commander  la  phase  neu- 


Courbc.s  de.s  chiffres  gloliaux  do  polys,  nionos  et  lymphes, 
ajnx's  injection  d’adrénaline  chez  un  honiine  siilénectoniisé 
(lig.  4). 


trophilique  de  la  leucocytose  adrénalinique.  Dans 
une  communication  récente  (3),  nous  avons 
montré  la  fragilité  de  cette  argumentation  :  la 
sortie  des  réticulocytes  n’est  pas  un  phénomène 
tardif,  mais  précoce,  apparaissant  vers  la  cinquième 
et  la  dixième  minute,  atteignant  son  chiffre  le  plus 
élevé  vers  la  quinzième  ou  la  vingtième  minute  ; 
et  si  les  auteurs  italiens  l’ont  constatée  vers  la 
deuxième  ou  la  troisième  heure,  c’est  qu’à  ce 
moment  le  phénomène  persistait  encore. 

En  somme,  après  l’injection  d’adrénaline  il  n’y 
a  pas  deux  phases  leucocytaires  chez  l’homme 
normal,  mais  une  seule  et  même  phase  où  les 

(1)  A.  Dazzi  D’azione  deiradrcnalina  sul  sauguc  {Il 
Morgagni,  30  avril  1921). 

(2)  A.  Rossi,  Alcune  analogie  fra  l'azione  délia  bile  e 
l’azione  dell’adrenalina  [Giornale  di  Clinica  medica,  mai 

(3)  Ed.  Benhamou  èt  A.  Nouchy,  Hématies  granulo- 
filamenteuses  et  adrénaline  (C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  1931, 
t.  CVII,  n”  21,  p.  827-829).  - 


courbes  des  mononucléaires  et  des  neutrophiles 
progressent  en  même  temps  à  des  allures  diffé¬ 
rentes.  Il  n’y  a  pas  une  chasse  splénique,  puis 
une  chasse  médullaire,  mais  des  chasses  contem¬ 
poraines  splénique  et  médullaire,  celles-ci  d’ail¬ 
leurs  ne  pouvant  revendiquer  pour  elles  seules  la 
totalité  du  ithénomène.  Comme  l’ont  montré 
Muller  et  Petersen  (4),  la  plupart  des  organes  abdo¬ 
minaux  (estomac,  intestin,  foie,  rate,  pancréas) 
participent  à  ces  troubles  de  répartition  des  leu¬ 
cocytes,  les  leucopénies  des  vaisseaux  cutanés 
alternant  avec  les  hyperleucocytoses  des  vais¬ 
seaux  viscéraux  profonds,  réalisant  ainsi  un 
équilibre  splanchno-périphérique  qui  est  lui- 
même  sous  la  dépendance  du  système  nerveux 
végétatif. 

On  comprend  dès  lors  que  la  leucocytose  adré¬ 
nalinique  puisse  offrir  un  intérêt  sémiologique 
non  seulement  dans  les  maladies  de  la  rate  ou  de 
la  moelle  osseuse,  mais  encore  celles  du  foie,  des 
glandes  endocrines,  de  la  peau,  du  système  ner¬ 
veux,  et  aussi  dans  les  maladies  infectieuses  qui 
atteignent  les  différents  organes  hématopoié¬ 
tiques. 

II.  —  La  leucocytose  adrénalinique  dans  les 
maladies  de  la  rate. 

Dès  les  premières  recherches  de  Frey,  la  lym¬ 
phocytose  adrénalinique  apiDarut  comme  un 
moyen  précis  d’exploration  de  la  rate,  comme  une 
«  épreuve  fonctionnelle  de  la  rate  ».  Lorsqu’elle 
était  positive  elle  traduisait,  cro3'ait-on,  l’inté¬ 
grité  anatomique  des  corpuscules  de  Malpighi  ; 
lorsqu’elle  était  négative,  elle  indiquait  l’atrophie 
des  centres  germinatifs.  Elle  prenait  ainsi  dans 
le  diagnostic  des  splénomégalies  une  valeur 
sémiologique  de  premier  ordre.  Le  diagnostic 
de  maladie  de  Banti,  de  fibro-adénie  devenait 
facile.  Mais  les  observations  de  Frey,  de  Steiger  (5), 
de  Stein  (6)  ne  furent  pas  généralement  confir¬ 
mées.  Et  de  même  qu’on  avait  trouvé  unq  lym¬ 
phocytose  adrénalinique  après  la  splénectomie, 
de  même  on  put  enregistrer  une  lymphocytose  adré¬ 
nalinique  au  cours  de  syndromes  de  Banti,  anato¬ 
miquement  confirmés.  CEhme  dès  1917,  et  tout 
récemment  Radosavlejic  et  Sekulic  (7)  rappor- 

(4)  Muller  et  Petersen,  Klin.  Woch.,  28  mai  1929 
p.  1027. 

(5)  Steiger,  Correspond.  /.  Aerlze,  1918,  p.  6. 

(6)  P.  Stein,  Die  Brauchbarkeit  der  Adrenalin-leukozy- 
tose  zur  Functionspricliung  der  Milz  {Z.  /.  klin.  Med., 
Bd.  CVIII,  Heft  4,  P-  567)- 

(7)  Radosavlejic  et  Sekulic,  Ueber  die  Beziehuiig  der 
Adrenalin-Erythrozytose  und  Dyniphozytose  zur  Milz  iind 
ihre  diagnostische  Verwerlberkeit  {Wiener  Arch.  fur  innerc 
Medizin,  1930,  Bd.  XX,  Heft  i,  p.  81). 
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tèrent  plusieurs  observations  de  maladie  de  Banti 
où  la  lymphoc3d;ose  adrénalinique  fut  positive. 
Tout  récemment  encore,  nous  avons  fait  splénec- 
tomiser  (professeur  Moggi)  une  jeune  fille  de 
vingt  ans,  chez  laquelle  la  rate  ne  se  contractait 
pas  à  l’écran,  chez  laquelle  la  chasse  des  globules 
rouges  et  des  plaquettes  ne  se  prôduisait  pas  ;  à 
l’intervention,  la  rate,  qui  pesait  2  kilogrammes, 
ne  donna  pas  loo  grammes  de  sang  après  l’enlè¬ 
vement  des  pinces.  Cependant  la  mononucléose 
adrénalinique  fut  plus  importante  encore  que 
chez  un  sujet  normal  (fig.  5). 

Kst-ce  à  dire  que  la  leucocytose  adrénaliniciue 
n’ait  point  de  valeur  sémiologique  dans  les 


Courbes  des  chiffres  globaux  de  ])olys,  iiionos  et  lyinphos, 
apris  injection  d’adrénaline  dans  un  cas  de  nialadic  de 
nanti  (lig.  s). 


maladies  de  la  rate  ?  Pour  nous,  elle  est  bien 
loin  d'avoir  l’imporiance  de  l’ érythrocyiose  et  de  la 
plaquetlose  adrénaliniquea ,  qui  seules  sont  des 
réactions  de  la  raie.  Mais  la  leucocytose  provoquée 
])eut  rendre  des  .services  précieux  quand  on  sait 
l’interjiréter.  D’abord  l’absence  de  mononucléose 
adrénalinique,  l’absence  de  leucocytose  générale 
,se  rencontrent  quelquefois.  Comme  dans  les  faits 
rapportés  par  Frey,  nous  avons  observé  des 
malades  chez  lesquels  la  réponse  adrénalinique 
était  négative.  Ces  cas  nous  ont  paru  être  en  rap- 
jiort  avec  des  altérations  anatomiques  ou  fonc¬ 
tionnelles,  étendues  aux  autres  organes  hémato¬ 
poiétiques,  au  foie,  à  la  moelle,  aux  ganglions. 
I/épreuve  de  l’adrénaline  prenait  ici  une  signi¬ 
fication  pronostique.  Au  contraire,  dans  les  formes 
de  début  de  la  maladie  de  Banti,  il  nous  a  semblé 
(jue  les  fortes  mononucléoses  étaient  fréquentes, 
comme  ()ans  l’obseryation  que  nous  a\'ons  rap¬ 


jer  Août  igsi. 

portée  plus  haut  (üg.  5).  Cet  aspect  de  la  courbe 
adrénalinique  ne  fait  d’ailleurs  qu’amplifier  celui 
de  la  formule  sanguine  si  caractéristique  de  la 
maladie  de  Banti,  à  prédominance  de  mono¬ 
nucléaires  et  à  tendance  granulopénique. 

D’autre  part,  une  forte  polynucléose  initiale  se 
prolongeant  au  delà  de  la  deuxième  ou  de  la 
troissième  heure  nous  paraît  devoir  éloigner  du 
diagnostic  d’une  maladie  de  Banti  :  dans  un  cas 
de  sarcome  de  la  rate,  la  leucocytose  totale  passa 
de  10  000  à  28  000  avec  polynucléose  absolue  et 
relative  durant  toute  la  courbe. 

Enfin,  chez  une  malade  entrée  à  l’hôpital  pour 
une  splénomégalie  douloureuse  avec  formule  nor¬ 
male,  l’épreuve  de  l’adrénaline  fit  apparaître  de 
nombreux  myélocytes  et  permit  de  penser  à  une 
subleucémie  myéloïde.  D’intervention,  réclamée 
par  la  malade,  fut,  suivant  la  règle,  fatale. 

C’est  dire  que,  si  les  conclusions  de  Frey  ne  sont 
plus  valables,  la  leucocytose  adrénalinique  est 
cependant  le  complément  indispensable  de  l’examen 
complet  d’une  splénomégalie  et  sa  valeur  sémiolo¬ 
gique  reste  encore  très  grande  (i). 

III.  La  leucocytose  adrénalinique  dans 
les  maladies  du  sang. 

C’est  peut-être  dans  les  maladies  du  sang  que 
la  leucocytose  adrénalinique  présente  le  plus  d’in¬ 
térêt.  Elle  a  été  plus  particifiièrement  étudiée 
dans  les  leucémies,  dans  l’agranulocytose,  dans 
l’aleucie  hémorragique. 

Dans  les  leucémies  chroniques,  myéloses  ou 
lymphadénoses,  l’injection  d’adrénaline  allonge 
généralement  la  courbe  leucocytaire,  ampHfie  le 
plus  souvent  les  caractères  de  la  formule  sanguine, 
met  en  évidence  les  formes  immatures,  les  cellules 
de  transition,  et  rend  le  '  diagnostic  plus  jacilc. 
Goia  (2),  Aubertin  et  Grellety-Bosviel  (3),  et  avant 
eux  vSchenk  (4),  Hittiriair  (5)  ont  souligné  les  ser¬ 
vices  que  peut  rendre  réf)reuve  de  l’adrénaline. 
Eli  particulier,  dans  les  cas  traités  par  les  rayons  X, 
ils  ont  pu  mieux  juger  des  effets  du  traitéhient,  eii 

(1) .  I.a  IfUCDcytosc  iidrcnaliniciue  a  été  peu  étudiée  dans 
les  maladies  des  gaiiglioits.  Radosavlejio  et  .Sckulic  ont  rap- 
l)0i1;é  un  cas  de  lyiupliograuulomatose  avec  atteinte  de  la 
rate  et  des  ganglions  et  où  néanmoins  là  lÿnlpliocydbsc  adré¬ 
nalinique  se  produisit.  Frey  a  rapporté  4  cas  de  granuloma¬ 
tose  maligne  et  un  cas  de  lympliosarcomatose,  0(1  celte 
lymphocytose  .se  produisit  également. 

(2)  Goia,  I/aetion  de  l’adrénaline  sur  le  tableau  leucocy¬ 
taire  dans  les  myéloses  {Presse  médicale,  29  avril  1922). 

(3)  AüliiîKïm  et  GuiîLLiîTY-liosviur,,  t/épreuvé  à  l’adré¬ 
naline  dans  la  leucémie  myéloïde  [Bulll  et  Mém.  de  la  Soc. 
méd.  des  hûp.  de  Paris,  juin  1928;  p.  1000). 

(4)  ScuKNK,  Med.  Klin.,  1920,  n“  il. 

(,3)  Hittmaiu,  Dus  Adreualinblutbild  bei  lCrkrankungeii 
der  hematopoielischen  Grganc  {Zcils,  fürklin,  Med.,  1922, 
13d,  XCV). 
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faisant  apparaître  des  éléments  blastiques  alors 
que  la  formule  paraissait  normale  avant  l’injec¬ 
tion  d’adrénaline.  Dans  les  formes  aleucémiques 
des  leucémies  chroniques,  il  n'est  -point  de  moyen 
plus  précieux  pour  faire  «  sortir  »  les  cellules  anor¬ 
males  qui  aident  au  diagnostic.  Il  est  cependant 
des  cas  où,  quel  que  soit  le  chiffre  des  leucocytes, 
et  même  lorsqu’il  est  très  élevé,  l’injection  d’adré¬ 
naline  ne  provoque  aucune  réponse.  P.-E.  Weil 
et  Isch-Wall  (i)  ont  insisté  récemment  sur  ces 
faits.  Nous-mêmes  avons  observé  un  malade 
atteint  de  leucémie  lymphoïde  chronique  chez 
lequel  la  formule  sanguine  était  devenne  normale 
après  traitement  radiothérapique  :  la  leucocytose 
adréualinique,  plusieurs  fois  provoquée,  ne  mon¬ 
trait  point  de  cellules  immatures  alors  que  des 
ganglions  prélevés  ne  présentaient  aucüne  modifi¬ 
cation  de  l’aspect  leucémique.  Il  y  a  là  probable¬ 
ment  une  question  de  seuil  leucocytaire,  de  libé¬ 
ration  globulaire,  notion  sur  laquelle  Merklen  et 
Wolf  (2)  ont  attiré  l’attention.  Ces  défaillances 
de  l’épreuve  n’enlèvent  d’ailleurs  rien  à  sa  valeur 
pratique.  Une  remarque  cependant  s’impose  : 
pour  ne  pas  laisser  échapper  un  afflux  passager, 
fugace,  de  cellules  immatures,  il  importe  de  répéter 
les  examens  de  sang  de  cinq  minutes  en  cinq 
minutes  dans  la  première  demi-heure  (3),  l’expé¬ 
rience  nous  ayant  montré  combien  était  variable 
le  moment  de  l’exode. 

Dans  certaines  formes  de  leucémie  aiguë, 
l’épreuve  de  l’adrénaUne  peut  être  également 
précieuse.  Dans  une  note  récente  à  la  Société  de 
biologie,  M.  Uabbé,  R.  Boulin  et  M.  Pétresco  (4) 
virent  apparaître,  dans  deux  cas  de  leucémie 
aiguë  à  formule  sanguine  presque  normale,  «  des 
éléments  jeunes,  inexistants  lors  d'examens  anté¬ 
rieurs,  dés  myéloblastes  avec  corps  de  Auer  ». 
Chez  un  de  nos  malades  entré  à  l’hôpital  pour 
une  pleurésie  hémorragique  au  cours  d’une  lym- 
phadénose  méconnue,  la  formule  sanguine  parais¬ 
sait  normale  :  l’épreuve  de  l’adrénaline  fit  passer 
le  chiffre  des  leucocytes  de  14  700  à  33  700  et  fit 
apparaître  à  la  vingtième  minute  de  nombreuses 

(i)  P. -Emile  Weil  et  P.  Isch-Wall,  De  la  spléuocoii- 
traction  adrénalinique  dans  les  splénoniégalies  chroniques 
[Presse  médicale,  ig  oct.  1929). 

{2)  Merklen  et  Wolf,  Presse  médicale,  8  mars  1930, 

u<>20,  p.  329. 

(3)  Cette  discipline  permet  seule,  en  outre,  d’enregistrer 
avec  certitude  la  sortie  des  globules  rouges  et  des  plaquettes. 
On  a  ainsi  plus  de  chances  d'apercevoir  des  globules  rouges 
micléés,  des  mégaloblastes,  qui  sont  souvent  si  rares  dans  cer¬ 
tains  cas  de  maladie  de  Biermer. 

(4)  M.  Eabbé,  R.  Boulin  et  M.  Petresco,  Intérêt  de  la 
splénocontraction  adrénalinique  dans  le  diagnostic  de  cer¬ 
taines  formes  de  leucémies  aiguës  (C.  K.  de  la  Soc.  de  biul., 
1931,  t.  CVII,  p.  657). 


cellules  indifférenciées  qui  imposèrent  le  diagnostic 
de  leucémie  aiguë  terminale. 

Dans  l’agranulocytose,  l’épreuve  de  l’adréna¬ 
line  permet  de  confirmer  le  diagnostic  :  chez  la 
malade  dont  nous  avons  rapporté  l’observation 
à  la  Société  médicale, des  hôpitaux  (5),  l’injection 
d’adrénaline  provoqua  une  cliasse  leucocytaire 
iiiqiortante  faisant  passer  le  chiffre  des  globules 
blancs  de  2  000  à  7  000,  sans  qu’à  aucun  moment 
n’apparût  un  seul  granulocyte  :  cette  dissociation 
est  caractéristique  (fig.  6).  Da  leucocytose  de 
chasse  était  faite  presque  exclusivement  de  mono¬ 
nucléaires  à  grain  azur,,  de  monocytes,  vraisem¬ 
blablement  d’origine  réticulo-endothéliale.  Dan^ 


Courbes  des  leucocytes  totaux  et  des  polj'nucléaircs,  après 
injection  d’adrénaline  dans  un  cas  d’agranulocytosc 
(fig.  6). 


les  leucopénies  avec  grannlopénie  des  maladies 
infectieuses  (granulie,  pneumonie,  fièvre  typhoïde, 
paludisme)  le  syndrome  agranulocytaire  n’est 
qVi’apparent  et  l’adrénaUne  provoque  une  chasse 
relativement  importante  de  polynucléaires.  D’in¬ 
jection  d’adrénaline  permet  en  outre  de  mettre  en 
évidence  les  ombres  nucléaires,  les  «  Gumprescli- 
schellen»,  les  plaques  réticulées,  qui  apparais¬ 
sent  plus  nombreuses  lorsque  les  phénomènes 
de  lyse,  de  fragilité  cellulaire,  sont  très  marqués, 
comme  il  arrive  non  seulement  dans  l’agranulo- 
cjdose,  mais  dans  beaucoup  d’hémopathies. 

Dans  l’anémie  aplastique,  dans  l’aleucie  hémor¬ 
ragique  de  Franck,  la  chasse  leucocytaire  est 
généralement  minime  :  chez  tme  de  nos  malades, 

(s)  Ed.  Benhamou,  a.  NoüCHYct  A.-M.  Sudaka-Planty, 
Remarques  sur  un  cas  d’agramilocytosc  {ISull.  el  Méiii.  de 
la  Soc,  mcd.  des  hCp.  de  Paris,  5  juillet  1929). 
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le  chiffre  des  globules  blancs  passa  de  i  Qûo  à 
3  520  (fig.  7)- 

Comme  on  le  voit,  la  valeur  sémiologique  de  la 
leucpcytose  adrénalinique  est  considérable  dans 
les  maladies  du  sang. 

IV.  —  La  leucocytose  adrénalinique'  dans 
les  maladies  du  foie  et  des  glandes  à  sécré¬ 
tion  interne. 

Avec  Marchioni,  nous  avons  longuement  étudié 
les  variations  volumétriques  du  foie  à  l’adrénaline 
chez  l’homme  norm^  et  pathologique.  Nous 
avons  pu  voir,  à  l’aide  des  radiographies  en  série, 
qu’i/  y  avait  une  hépato-rétraction  à  V adrénaline, 


Aoidt  ig3i‘. 

rinfiiiie  capacité  de  distension  du  foie  dans  ks 
cirrhoses  atrophiques. 

Il  était  intéressant  d’enrggistrer  les  variations 
leucocytaires  post-adrénaliniques  au  cours  des 
mpladies  du  foie.  Déjà  Dctminici  et  Giordano 
avaient  insisté  sur  l’absence  de  lymphocytose 
adrénalinique  dans  les  cirrhoses  alcooliques.  Pour 
notre  part,  nous  avons  observé  deiix  aspects 
différents  de  la  courbe  leucocytaire.  Pans  le 
premier,  la  leucpcytose  adrénalinique  ressemble 
à  celle  de  l’homtne  norinal,  avec  cette  différence 
cependant  qu’elle  est  généraleinent  'plus  courte 
(fig.  8).  Dans  le  second  aspect,  il  y  avait  une 
leucopénie  et  une  lyinpbppénie  qui  se  inpdifiaient 
peu  spus  l’infiuence  de  l’adrénaline.  Dans  ces 
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Leucocylosc  adrCiuilinKiue  clans  an  cas  d’ancmic  aplusl'içnic 
(lig.  7). 


comme  il  y  avait  une  spléno-çontr action  à  l’adré¬ 
naline.  Ce  phénomène  semble  constant  chez 
l’homme  normal  :  il  coiiunençe  dès  les  premières 
minutes,  atteint  spn  acmé  vers  la  trentième  minute 
puis  revient  à  son  état  antérieur  une  heure  et 
demie  environ  après  l’injection.  D’autre  part, 
Grabe,  Janssen  et  Bein  (i)  ont  morrtré,  par  des 
examens  hématologiqiies  répétés,  l’importance 
de  la  masse  sanguine  inpbüisée  sous  l’influence 
de  l’adrénaline.  Par  contre,  nous  n’avpns  point 
enregistré  d’hépato-contraction  au  cours  des 
cirrhoses  dir  foie.  R.  Azpulay  et  Jacquelin  (2) 
dans  le  service  duprofesseiir  Bezançon,  ont  montré 

(i)  W.  Gkabb,  s.  Janssen  et  H.  Bein,  I,e  foie  comme 
réservoir  du  sang  {Klin.  Woch.,  lor  août  1929,  p.  1535}. 

(aj  AzourAY  et  jAçgüEr.iitï.  D.e  te  çaîiacité  de  dlstéçsion 
du  fpte  dans  les.  «.  de:  kl  Sac.  de 

biol.,  3  mai  lazd.- 


.  cas,  les  courbes  ressembleiit  à  celles  que  npiis 
avons  signalées  a.u  cours  des  maladies  de  Eanti, 
déjà  compliquées.  En  d’autres  termes,  il  semble 
que  la  leucpcytose  adrénalinique  ait  une  certaine 
valeur  sémiologique  pour  suivre  révplutipu  des 
cirrhoses  hépatiques. 

On  sait  le,  rôle  de  régulation  qu’exercent  les 
hormones  sur  la  leucpcytose.  Q.u  sait.,  en  p.ajjtkur 
lier,  que  la  maladie  de  B^edow  s’accompagne 
souvent  d’une  leucopénie  avec  prédominance  de 
mononucléaires  dans  laformule.  Vinjectiond’ adré¬ 
naline  ampUfie  les  détails'  dfe  la  fonnulfe  initiale. 
Dans,  un  cas  de,  pialadifi  d’^dfepft,  ks  petits 
lymphocsdes  prédominaient  dans  la  formule  de 

(3)  G.  poMoraci  et  C.  Giorbano,  Ite  coiitiuctaitt  d|  là 
raté  étudiée  eti  rapport  avec  les  âltérâtiaris' pènjji^ 
du  sang  (ArcHvio  ft.  l.  Sc,  med.,  aoù'f  ' 
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base  :  là  aussi  la  leucocytose  adrénalinique  accen¬ 
tua  la  poussée  des  lymphocytes  proprement  dits  (i) , 
permettant  de  mieux  lire  le  tableau  sanguin, 

V.  —  La  leucocytose  adrénalinique  dans 

les  maladies  cutanées. 

Jean  hereboullet  (2),  dans  un  mémoire  récent, 
a  montré  l’intérêt  de  l’épreuve  de  l’adrénaline 
dans  le  niycosis  fongoïde  et  dans  la  maladie  de 
Duhring. 

Dans  un  cas  de  mycosis  fongoïde  l’éosinopbilie, 
à  peine  anormale  avant  l’épreuve,  devint  nette¬ 
ment  pathologique  après  l’injection  d’adrénaline, 
le  chiffre  des  polynucléaires  éosinophiles  passant 
de  202  à  750  ;  en  même  temps  l’on  notait  une 
augmentation  très  nette  des  éléments  d’origine 
réticulo-endothéliale  (monocucléaires  à  grain  azur, 
grands  mononucléaires).  Dans  un  second  cas 
publié  par  Milian  et  I^ereboullet  à  la  Société  de 
dermatologie  et  d’aspect  clinique  moins  typique, 
le  chiffre  des  polynucléaires  éosinophiles  passa 
de  960  à  2  162  ;  la  chasse  mononucléaire  fut  éga¬ 
lement  très  nette.  Dans  un  cas  de  maladie  de 
Duhring,  l’éosinophilie  provoquée,  sans  être  aussi 
importante,  fut  cependant  sensible  si  l’on  consi¬ 
dère  les  chiffres  globauxi 

On  sait  la  fréquence  avec  laquelle  les  formules 
leucocytaires  sont  modifiées  au  cours  des  affec¬ 
tions  cutanées.  Il  n’est  pas  douteux  que  l'épreuve 
de  l’adrénaUne  employée  systématiquement  ne 
permette ,  d'ampUfier  le  tableau  sanguin  et  d’ap¬ 
porter  ainsi  un  appoint  à  des  diagnostics  souvent 
difficiles. 

VI.  —  La  leucocytose  adrénalinique  dans  les 

maladies  infectieuses. 

Dans  les  maladies  infectieuses,  la  leucocytose 
adrénalinique  peut  être  d’un  grand  intérêt  sémio¬ 
logique.  Nous  l’avons  plus  particulièrement  étu¬ 
diée  dans  les  maladies  qui  s’accompagnent  de 
splénomégalie  avec  anémie  et  modifications  impor¬ 
tantes  de  la  formule  leucocytaire.  C’est-à-dire 
dans  le  kala-azar,  dans  le  paludisme,  dans  la 
fièvre  typhoïde,  dans  la  fièvre  de  Malte. 

Dans  le  kala-azar,  la  leucocytose  adrénaU- 
nique  traduit  assez  fidèlement  les  aggravations  et 
les  améliorations  de  l’affection.  C’est  ainsi  que 
chez  une  malade  dont  nous  avons  présenté  l’ob- 

(i)  D’où  l’intérêt  de  toujours  bien  distinguer  dans  les 
formules  les  mononucléaires  (moyens  et  grands)  d’une  part, 
les  lymphocytes  proprement  dits  d’autre  part. 

(a)  Jean  Dereboullet,  1,’éprèuve  de  l’adrénaline  dans 
deux  cas  de  mycosis  fongoïde  {Revue  française  de  dernuitologie 
et  de  vénéréologie,  janvier  1031). 


servation  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  (3), 
nous  avons  pratiqué  des  épreuves  d’adrénaline 
avant  tout  traitement  :  la  leucopénie,  particuliè¬ 
rement  marquée,  resta  immuable  au  cours  des 
épreuves)  le  chiffre  des  globules  blancs  oscillant 
entre  i  800  et  2  000  (fig.  10).  Deux  mois  plus  tard, 
la  formule  leucocytaire  s’étant  améliorée  sous 
l’infiuence  du  traitement  antimonial,  le  chiffre 
des  globules  blancs  passa  de  7  400  à  ii  400  en 
même  temps  que  s’extériorisaient  une  chasse 
lymphocytaire  et  une  chasse  mononucléaire 
importantes.  Da  période  de  leucopénie  et  d'inertie 
leucocytaire  semble  correspondre  à  la  phase  de  la 
maladie  où  tout  le  système  réticulo-endothélial 


Courbes  desjcbifïresïglobauijde  polys,  monos  et  Jymphos, 
après  injection  d’adrénaline  dans'uu  cas  de  fièvre  typhoïde 
(fig-  9). 


est  en  quelque  sorte]^bloqué  (Pittaluga)  (4)  par 
les  parasites.  Da  période  de  leucoc5d;ose  normale 
et  de  variations  leucocytaires  adrénahniques 
semble  correspondre  à  la  phase  de  la  maladie  où 
les  leishrùanies  disparaissent  des  viscères  (foie, 
rate,  moelle  des  os).  Ces  aspects  de  la  formule 
leucocytaire  montrent  bien  la  part  iu  système 
réticulo-endothélial  dans  la  leucopoièse  d'une  part, 
dans  le  mécanisme  de  la  leucocytose  adrénalinique 
d’autre  part. 

Il  en  est  de  même  dans  le  paludisme  chronique, 
à  rechutes,  sévère.  Ici  aussi  on  trouve  une  leuco¬ 
pénie  marquée,  et  cette  leucopénie  peut,  rester 
immuable  après  injection  d’adrénaline.  Dès  qu’un 

(3)  Ed.  Benhamou,  R.  Gille  et  A.  Noucav,  Kala-azar 
de  l’adulte  suivi  de  guérison  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  hôp.  de  Paris,  15  mai  1931). 

(4)  G.  PircABUGA,  Bloçage  Uu  système  réticulo-endo¬ 
thélial  au  cours  du  kala-azar  viscéral  (Arch.  fur  Schiffs  u. 
Tropeii.,  ipzy,  t.  XXXI,  p.  340-345). 
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traitement  intensif  et  prolongé  a  été  institué,  la 
formule  leucocytaire  s’améliore  et  une  chasse 
globulaire  se  produit  sous  l’influence  de  l’adré¬ 
naline. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  la  fièvre  de  Malte, 
dans  les  infections  sévères  à  leucopénie,  l’intérêt 
.sémiologique  de  la  leucocytose  adrénalinique  est 
double.  D’abord  l’épreuve  permet  de  voir  que  la 
leucopénie  n’est  souvent  qu’apparente,  le  chiffre 
des  leucocytes  passant  par  exemple  de  2  000  à 
8  000,  de  3  000  à  II  000.  En  outre,  elle  montre 
l’état  des  réserves  cellulaires  et  apporte  la  preuve 
que  les  polynucléaires  sont  encore  extrêmement 
■nombreux.  C’est  im  moyen  élégant  de  ne  pas 
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I.eucocytosc  adrénalinique  avant  et  après  traitement  anti¬ 
monial  dans  un  cas  de  kala-azar  (11g.  10). 

confondre  une  granulopénie  apparente  avec  une 
véritable  agranulocytose. 

D’une  manière  générale,  au  cours  des  maladies 
infectieuses  avec  leucopénie,  la  leucocytose  adré¬ 
nalinique  est  brève,  alors  qu’au  contraire  dans  les 
infections  à  forte  hyperleucocytose  les  courbes 
leucocytaires  sont  prolongées  (fig.  9). 

Ajoutons  enfin  qu’au  décours  de  certaines 
maladies  infectieuses  apparaissent  quelquefois, 
sous  l’influence  del’adrénaline,  des  éléments  imma¬ 
tures,  comme  l’a  montré  Hittmair  (i)  au  cours 
de  la  pneumonie.  Cette  sortie  d’éléments  jeunes 
peut  n’être  que  passagère  et  sans  rapport  avec 
un  danger  quelconque.  Cependant  leur  présence 
permet  de  surveiller  le  tableau  sanguin  et  de  sur- 

(i)  A.  Hittmair,  Trouvailles  curieuses  dans  le  saug  au 
cours  de  la  pneumonie  (Folia  hamatologica,  février  1926, 
p.  129). 


jer  yloÛt  1931. 

prendre  à  seS  débuts  un  processus  leucémoïde. 

En  résumé,  la  leucocytose  adrénahnique  mérite 
d’être  recherchée  systématiquement  dans  un 
grand  nombre  d’affections. 

Dans  les  maladies  du  sang,  et  en  particulier 
dans  les  formes  hypoleucémiques  ou  aleucémiques 
des  leucémies  chroniques  ou  aiguës,  dans  l’agra- 
nulocytose,  dans  l’aleucie  hémorragique,  sa  valeur 
sémiologique  est  souvent  considérable. 

Dans  les  maladies  de  la  rate,  la  leucocytose 
adrénalinique,  sans  avoir  la  signification  d’une 
épreuve  de  spléno-contraction,  peut  être  un  com¬ 
plément  précieux  de  l’examen  clinique  (2). 

Dans  les  maladies  du  foie,  elle  peut  apporter 
quelques  indications  pronostiques  ;  dans  les 
maladies  des  glandes  à  sécrétion  interne,  elle 
souligne  les  détails  de  la  formule  sanguine  ;  dans 
les  maladies  de  la  peau,  elle  permet  de  mieux 
interpréter  les  signes  hématologiques. 

Dans  les  maladies  infectieuses,  elle  montre  l’état 
des  ressources  leucocytaires  et  permet  de  donner 
aux  leucopénies  leur  véritable  signification. 

Dans  tous  les  cas,  elle  est  un  moyen  commode  de 
dresser  le  bilan  du  tableau  sanguin,  d’étaler  ses 
réserves  et  de  faire  apparaître  des  éléments 
cachés,  susceptibles  parfois  d’éclairer  un  diagnos¬ 
tic  hésitant. 

(2)  Sa  valeur  sémiologique  est  d’autant  plus  grande  qu’on 
étudie  en  même  temps  les  variations  des  globules  rouges  et 
des  plaquettes.  Ceci  est  surtout  vrai  pour  les  maladies  du 
sang  et  de  la  rate.  C’est  dans  un  but  didactique  que  nous 
avons  étudié  isolément  la  leucocytose  adrénalinique. 


r-.lt  Gérant  :  J. -B.  BAIBWÊRB. 


5407-301  —  GohBBnti  iMlPtUSiBRllS 


C,  STAJANO.  -  SYSTEME  NERVEUX  ET  CANCERISATION  125 


PHYSIOPATHOLOGIE 
NEURO  VÉGÉTATIVE 
DES  TISSUS 
ET  CANCÉRISATION 


Carlos  STAJANO 

Professeur  de  pathologie  chirurgicale  à  la  Faculté  de  médediic 
de  Montevideo. 

Nous  nous  occupons  (Jepuis  1918  (i)  des  ques- 
tÎQUs  troubiaates  relatives  à  la  cancérologie  et 
UPUS  uops  ^oîuuiçs  ineessamnient  posé  des 
prQblènjes,  desquels  ont  surgi  parfois  des  essais 
d'e3q)érinientation,  qui  ont  dpnné  lieu  à  diverses 
publications  traduisant  notre  façon  de  concevoir 
le  proeessus  de  cancérisation  des  tissus  (2). 

La  bibliographie  dont  nous  disposions  à  cette 
époque  nous  montra  que  le  ^problème  du  cancer 
visait  toujours  la  cellule  cancéreuse,  aux  points 
de  vue  aussi  bien  de  l’étiologie  et  de  la  patho¬ 
génie  que  de  la  thérapeutique.  Nous  nous  sommes 
convaincu  que  c’était  là  rme  fausse  route,  adoptée 
par  la  cancérologie  dans  ses  premiers  tâtonne¬ 
ments,  et  où  elle  a  continué  son  chemin,  d’ail¬ 
leurs,  jusqu’à  nos  j.ours.  Ce  sont  surtout  les  carac¬ 
tères  de  maladie  objective  et  locale  que  présente 
le  caneer,  qui  expliquent  l’obstination  des  inves- 
tigatènrs  orientés  vers  la  cellule,  so.urce  unique  de 
sa  germination  mystérieuse,  ainsi  que  de  toutes 
les  conditions  qui  favorisent  la  guérison  ou  déter¬ 
minent  la  mort.  L'anatomie  macroscopique  et 
microscopique  tumorale,  science  fondamentale 
des  études  cancérologiques,  a  permis  la  classifica¬ 
tion  des  éléments  cellulaires  constitutifs  des  tu¬ 
meurs  ;  mais,  quoique  indispensable,  cette  science 
n’oeeupe  plus  aujourd’hui  la  place  exclusive 
qu’elle  occupait  au  siècle  passé,  qui  était  le  siècle 
de  la  morphologie  dominante,  où  la  base  anato¬ 
mique  eonsiâtuait  la  science  tout  entière. 

Vers  190.0,  îa  caueérologie  expérimentale  a  fait 
d’immenses  progrès,  en  étudiant  les  tumeurs  ino¬ 
culées  par  greffe.  La  biolo^e  générale  du  cancer 
s’enrichit  de  notions  inestimables,  celles  par 
exemple  de  l’immunité  .caucércuse,  de  la  néces- 
.sité  d’un  Mte  approprié,  du  terrain  propioe  ou 
r^metaire  ■;  selles  aussi  qui  concernent  .le  métab.o- 
lisme,  la  vitalité,  lescausesderéabsorptio»  et  cyto- 

(i)  ne  cancer  vulvaire  d’après  28  observations  {Revista 
taedica  del  Uruguay,  1918). 

it)  Pour  un  eqjpsè  plus  Çptnplet  des  idées  ,çt  des  publica¬ 
tions  de  l’auteur,  voy.rC.  Stajano,  Précancer,  pbyslopatlio- 
logie  de  la  maladie  cancéreuse,  i  vol.  (eu  français),  Montevi¬ 
deo,  1924.  —  ]?undon  trolîca  eu  cancerologia  :  la  esfera 
ueurovegetativa  {Congreso  médico  del  centenario,  Monte¬ 
video,  octobre' 1930). 

N»  32.  —  8  Août  1931. 


lyse  des  tumeurs  greffées,  etc.  Nous  voyons 
autour  de  ces  merveilleuses  conquêtes  une  idée 
qui  domine  encore  l’esprit  des  investigateurs  ; 
la  notion  des  propriétés  dominantes  de  la  cellule, 
qui  résume  tous  les  efforts  de  l’investigation. 

La  biologie  s'enrichit  sans  doute  avec  ces  don¬ 
nées  extraordinaires,  mais  la  cancérologie  n’a  pas 
avancé  d’un  seul  pas,  au  point  de  vue  des  connais¬ 
sances  étiologiques  et  pathogéniques.  Ce  qui  inté¬ 
resse,  en  effet,  n’est  pas  seulement  de  connaître 
l’évolution  des  cellules  cancéreuses  déjà  consti¬ 
tuées,  mais  aussi  de  savoir  comment,  pourquoi  et 
quand  se  cancérise  un  tissu.  A  notre  avis,  l’atten¬ 
tion  des  cancérologues  doit  être  surtout  attirée 
par  le  mystère  de  la  mutation  cellulaire,  qui  ne  se 
réalise  jamais  d’emblée,  mais  graduellement 
dans  ses  diverses  phases. 

L’étude  de  la  transmission  des  cancers  par 
greffe  n’a  pas  donné,  aux  points  de  vue  étiologique 
et  pathogénique,  plus  que  ce  que  pourrait  don¬ 
ner  dans  le  même  sens  l’étude  d’une  métastase 
spontanée.  La  métastase,  que  nous  considérons 
comme  un  second  acte  du  drame  cancéreux, 
n’est  qu’une  tumeur  dont  l’ébauche  a  été  charriée 
par  voie  sanguine  ou  lymphatique,  et  s’est  greffée 
dans  un  terrain  préparé  (hôte  favorable). 

L’étude  plus  approfondie  des  métastases  ne 
nous  éclaire  nullement  sur  l’origine  de  la  ttuneur 
primitive.  La  métastase  n’est  qu'une  auto-greffe. 
La  cellule  cancéreuse  primitive,  au  contraire, 
est  la  conséquence  d’une  action  physiologique, 
régionale  et  anormale. 

Ce  n’est  pas  dans  l’intimité  de  la  cellule  qu’on 
trouvera  les  raisons  de  la  cancérisation,  le  cancer 
n’est  pas  à  son  origine  une  maladie  cellulaire, 
mais  une  maladie  globale,  qui  atteint  tous  les 
éléments  constitutifs  d’un  tissu  ou  d’une  région . 


Pourquoi  donc  la  cancérologie  dédaigne-t-elie 
les  données  que  nous  tirons  de  la  pathologie  cli¬ 
nique,  de  la  physiologie  et  de  l'anatomie  nerveuse 
de  nos  tissus,  sources  de  connaissances  aussi  touf.- 
fues  que  variées?  L’induction  vitale  de  Bard 
surgit  à  notre  avis  dans  la  science  du  cancer  en 
lui  donnant  un  nouvel  aspect.  Nos  observations 
cliniques  et  expérimentales  nous  amènent  à  attri¬ 
buer  à  l'anatomie  et  à  la  physiologie  nemco-végé- 
tatives  une  importance  capitale  dans  la  vie  nor¬ 
male  et  pathologique  des  tissus. 

N’oublions  pas  que  la  cellule  néoplasique  naît 
par  transitions  insensibles  dans  une  région  modi¬ 
fiée  mor^ologiquement  (précancer,  particulier 
pour  chaque  tissu  de  l'économie,  MenETriee) 
N»  32.  ** 
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et  troublée  dans  ses  réactions  physiologiques. 
La  névrose  trophique  précancéreuse  (Stajano) 
—  par  exemple  :  phase  prurigineuse  causalgique, 
syndromes  dystrophiques  des  précancers  vul¬ 
vaires  ■ —  s’installe  quelquefois  longtemps  avant 
l’éclosion  du  cancer.  L’étude  clinique  de  cette 
phase  précancéreuse  nous  amène  à  envisager  et  à 
élucider  certains  mystères  de  la  vie  physiolo¬ 
gique  des  tissus,  à  l’appui  de  faits  cliniques  abso¬ 
lument  nouveaux. 

Les  tissus  différenciés  des  espèces  zoologiques, 
et  particulièrement  de  l’espèce  humaine,  consti¬ 
tuent  une  fédération  cellulaire  complexe,  anato¬ 
miquement  et  physiologiquement  organisée  et 
évoluée.  L’unité  fonctionnelle  de  nos  ressorts 
physiologiques  nous  explique  la  répercussion  des 
moindres  variations  de  l’état  général  sur  le 
rythme  des  fonctions  délicates  qui  caractérisent 
la  vie  tissulaire  (vie  trophique). 

C’est  du  même  pas  que  l’évolution  générale  de 
l’organisme  qu’a  marché  le  progrès  des  fédéra¬ 
tions  tissulaires,  conjointement  avec  la  différen¬ 
ciation  du  système  nerveux. 

La  hiérarchie  d’un  animal  est  celle  de  son  sys¬ 
tème  nerveux,  disait  Cuvier.  Gaskeee  affirmait 
que  :  «  la  phylogénie  et  la  perfection  des  fonc¬ 
tions  ne  dépendent  pas  de  la  force,  mais  de  la 
précision,  de  l’étendue  et  de  l’opportunité  des 
adaptations  nerveuses,  et  enfin  de  l’intelligence  ». 

Les  simples  mécanismes  physico-chimjques  qui 
règlent  exclusivement  la  vie  des  protozoaires  ne 
suffisent  plus  à  maintenir  la  vie  harmonique  des 
organisations  zoologiques  plus  complexes. 

La  différenciation  tissulaire  et  sa  plus  haute 
complexité  fonctionnelle  progressent  d’accord 
avec  l’évolution  des  ébauches  nerveuses,  déjà 
visibles  dans  les  célentérés  supérieurs,  où  la  vie 
pluricellulaire  différenciée  et  sociale  ne  peut  s’ac¬ 
complir  sans  l’intermédiaire  des  associations  ner¬ 
veuses,  qui  complètent  l’action  humorale  du  mi¬ 
lieu  ambiant. 

Dans  la  zoologie  comparée  on  trouve  tous  les 
échelons  intermédiaires  entre  les  simples  neu¬ 
rones,  les  groupements  ganglioimaires,  les  rudi¬ 
ments  de  centres  nerveux  et  finalement  le  système 
nerveux  parfait  des  animaux  supérieurs. 

L’unité  fonctionnelle  de  l’activité  cérébrale, 
médullaire  et  végétative,  est  la  base  de  la  physio¬ 
pathologie  du  trophisme  des  espèces  supérieures. 


La  cancérisation  est  l’apanage  de  tous  les  tissus 
différenciés  sans  exception  ;  c’est  un  trouble  de  la 
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coordination  morphologique  et  fonctionnelle, 
altérant  l’unité  sociale  histophysiologique.  Etu¬ 
dier  la  cellule  cancéreuse,  c’est  étudier  une  résul¬ 
tante.  Quand  on  traite  un  cancer,  en  visant  seule¬ 
ment  les  conditions  cellulaires,  on  agit  d’une  ma¬ 
nière  simpliste,  dans  ce  troublant  problème  pra¬ 
tique,  car  c’est  toujours  la  cellule  cancéreuse  qui 
domine  entièrement  l’esprit  des  investigateurs. 

La  cancérisation  des  tissus,  accident  possible 
à  tout  organisme  pluricellulaire,  est  plus  fréquente 
au  fur  et  à  mesure  qu’augmentent  la  complexité 
et  la  différenciation  des  êtres. 

C’est  la  disproportion  entre  les  processus  phy¬ 
siologiques  d’agression  et  de  réparation,  qui  amène 
les  désordres  fonctionnels,  temporaires  ou  défini¬ 
tifs,  dans  les  fonctions  supérieures,  si  subtiles,  de 
la  vie  trophique.  C’est  du  secteur  nerveux  végé¬ 
tatif  que  dépend  la  stabilité  de  ce  régime  différen¬ 
cié.  Les  progrès  incessants  de  l’histologie  dé¬ 
voilent  chaque  jour  la  richesse  extraordinaire  de 
la  systématisation  nerveuse  et  la  profusion  de 
ses  terminaisons  tissulaires.  Mais  le  domaine  inex¬ 
ploré  du  système  nerveux  végétatif,  dont  la  trame 
de  conducteurs  et  de  terminaisons  est  si  profuse, 
n’a  pas  intéressé  les  histologistes  ni  les  cancéro¬ 
logues,  qui  étudient  obstinément  et  d’une  façon 
exclusive  la  cellule  cancéreuse. 

La  chirurgie  périvasciilaire  et  les  neurectomies 
sympathiques  nous  gùident  dans  une  voie  féconde 
en  observations  ;  elles  nous  montrent  dans  les 
territoires  opérés  des  modifications  d’ordre  vas¬ 
culaire,  sécrétoire,  pigmentaire,  morphologique, 
qui  influent  sur  la  réparation  des  plaies,  les 
réactions  défensives  et  les  réactions  conjonctives. 
Ces  faits  viennent  à  l’appui  de  l’origine  neurotro¬ 
phique  de  nombreuses  lésions  épithéliales,  précan¬ 
céreuses  des  téguments  et  des  muqueuses  (leu- 
coplasies,  certains  eczémas  chroniques  précancé¬ 
reux,  prurit  essentiel  de  la  région  vulvaire,  etc.). 
La  thérapeutique  simpliste  et  locale  des  dermato¬ 
logues  échoue  devant  les  divers  processus  que  nous 
réunissons  dans  un  chapitre  unique,  intitulé 
«  Névroses  trophiques  »  :  groupement  fondé  sur 
les  documents  cliniques  que  nous  avons  accumu¬ 
lés  pendant  douze  ans,  et  qui  ont  un  double  inté¬ 
rêt,  physiopathologique  et  thérapeutique. 

Nos  contributions  cliniques  à  l’étude  de  la 
physiopathologie  des  tissus  et  des  téguments  ne 
sont  éloignées  qu’en  apparence  du  champ  de  la 
cancérologie.  Dans  ce  bref  aperçu,  nous  ne  ferons 
que  mentionner  divers  chapitres,  qui  sont  le  fruit 
de  nos  patientes  recherches  pendant  de  longues 
années. 
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1,’étude  de  la  pathologie  pigmentaire  des  tégu¬ 
ments  nous  a  permis  de  poser  les  faits  suivants  : 

lo  II  existe  une  régulation  nerveuse  de  la  pig¬ 
mentation  ; 

2»  Ce  mécanisme  de  contrôle  nerveux  est  d’ori¬ 
gine  centrale,  comme  nous  le  démontrent  la 
bilatéralité  simultanée  ou  successive,  ainsi  que 
la  topographie  médiane  de  ses  manifestations  ; 

30  Iv’étude  comparée  des  topographies  régionales 
du  vitiligo  nous  enseigne  que  ces  zones  ne  sont 
pas  superposables  aux  topographies  classiques  de 
distribution  des  nerfs  périphériques  ni  des  racines 
médullaires  ; 

4°  La  répétition  constante  des  topographies 
régionales  ci-dessus  indiquées  nous  autorise  à 
concevoir  provisoirement  un  schéma  (sujet  à  des 
remaniements  de  détail)  où  l’on  voit  la  projection 
du  système  végétatif  central  ; 

5°  L’origine  neuro-végétative  de  ce  trouble 
trophique  est  certaine,  car  la  clinique  nous 
montre  ses  relations  avec  divers  troubles  endocri¬ 
niens  affectant  la  thyroïde,  les  capsules  surrénales 
ou  le  thymus. 

La  canitie  post-émotionnelle  est  tm  vitiligo 
des  cheveux  qui  peut  être  généralisé  ou  partiel 
et  limité  topographiquement  à  un  secteur  déter¬ 
miné  (cas  personnel). 

Notre  collection  d’observations  confirme  cette 
association  des  troubles  pigmentaires  (trophiques) 
des  téguments  avec  divers  processus  d’origine 
neuro-végétative  (névroses  émotives  aiguës  et 
chroniques,  traumatismes  moraux,  chagrins,  ter¬ 
reur,  etc.).  Cela  est  d’accord  avec  l’unité  fonc¬ 
tionnelle  des  espèces  supérieures  ; 

6°  La  coexistence  des  diverses  neuropathies 
avec  le  vitiligo,  et  de  même  avec  d’autres  mani¬ 
festation^  d’ordre  trophique  (sclérodermie,  atro¬ 
phie  des  phanères,  pelades  neutrotrophiques,  etc.) 
est  plus  fréquente  que  ne  le  laisseraient  croire  les 
faits  publiés  :  on  l’observe  après,  les .  affections 
suivantes  :  méningo-myélites  chroniques,  tabes 
dorsal,  paralysie  générale,  syringomyélie,  sclé¬ 
rose  en  plaques  et  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique,  atrophies  musculaires  progressives,  hé- 
miatrophie  faciale,  sclérodermie  symétrique  et 
bilatérale,  traumatismes  physiques  du  système 
nerveux,  démence  précoce  (hébéphrénie),,  mala¬ 
die  de  Basedow,  maladie  d’Addison,  neuro- 
fibromatpse  de  Recklinghausen,  etc.  (cas  per- 
sbnnels)  ; 

70  L’origine  neuro-végétative  des  troubles  pig¬ 
mentaires  est  confirmée  par  les  résultats  de  la 
chirurgie  expérimentale. 


La  résection  unilatérale  du  sympathique  cer¬ 
vical  provoque  des  troubles  homo-latéraux  pig¬ 
mentaires  (dépigmentation)  dans  l’oreille  du  la¬ 
pin.  La  clinique  humaine  fournit  des  observations 
analogues  :  troubles  pigmentaires  de  l’iris,  hété¬ 
rochromies  iriennes. 

La  sympathicectomie  modifie  de  même  le  tro- 
phisme  de  tout  im  territoire  du  pavillon  de 
l’oreille  dans  lequel  elle  accélère  la  cicatrisation 
des  plaies.  Dans  le  cancer  expérimental  par 
badigeonnage  avec  le  goudron,  la  tumeur  appa¬ 
raît  plus  précocement  du  côté  opéré  ;  et  après  que 
le  cancer  est  constitué,  la  sympathicectomie 
aggrave  la  <1  voracité  »  du  néoplasme. 

Les  données  que  nous  apportons  au  sujet  des 
troubles  pigmentaires  intéressent  non  seulement 
la  dermatologie,  mais  aussi  la  neurologie,  car  la 
manifestation  cutanée  n’est  que  la  projection 
périphérique  d’un  trouble  central. 

La  notion  des  centres  trophiques,  que  nous 
défendons  depuis  1919-1920,  s’appuie  sur  des 
données  cliniques  et  expérimentales,  ainsique  sur 
des  faits  de  chirurgie  nerveuse  humaine  (sympa¬ 
thicectomies  pelvieimes). 


A  propos  de  la  physiopathologie  trophique 
des  territoires  vitiligineux,  nous  voulons  citer 
quelques  faits  favorables  aux  nouvelles  concep¬ 
tions. 

a.  Le  territoire  dépigmenté  voit  diminuer  sou¬ 
vent  son  pouvoir  d’immunité  locale  vis-à-vis  de 
l’infection. 

b.  Les  plaies  accidentelles  ou  opératoires  des 
régions  vitiligineuses  font  avec  un  retard  évident 
les  frais  de  la  réparation  et  de  la  cicatrisation 
(cas  personnels). 

c.  La  clinique  nous  révèle  fréquemment  l’as¬ 
sociation  du  vitiligo  avec  d’autres  dermatoses  ; 
et  cela  est  très  suggestif.  La  coexistence  du  pso¬ 
riasis  dans  l’intérieur  des  taches  achromiques, 
avec  les  mêmes  caractères  de  distribution  symé¬ 
trique,  bilatérale  ou  médiane  (cas,  personnels) 
nous  oriente  vers  l’origine  neurotrophique  cen¬ 
trale  du  psoriasis,  malgré  l’opinion  de  nombreux 
dermatologues. 

d.  La  plus  intéressante  des  associations  —  et 
nous  attirons  sur  elle  la  plus  grande  attention  — 
est  celle  qui  se  montre  avec  la  leucoplasie.  Le 
premier  cas  (1920)  que  nous  avons  observé,  fut 
alors  considéré  comme  d’une  extrême  rareté. 
Maintenant,  nous  disposons  de  nombreuses  obser¬ 
vations,  avec  des  photographies  et  des  pièces  ana¬ 
tomiques  ;  elles  démontrent  que  la  leucoplasie. 
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contrairement  à  l’opinion  de  la  dermatologie  clas¬ 
sique,  n’est  pas  une  maladie  locale  du  tégument 
muqueux  ou  denno-papillaire.  Cette  lésion  repré¬ 
sente  seulement  la  manifestation  locale  de  la 
maladie  neuro- végétative  centrale. 

Nous  avons  nettement  précisé  la  topographie 
constante  des  leucoplasies  buccales,  vulvaires,  etc- 
lueurs  limites,  malgré  quelques  formes  qui  sur¬ 
gissent  apparemment  au  hasard  (taéhes  irrégu¬ 
lières),  est  toujours  fixe  et  invariable,  quand  elle  a 
achevé  sa  distribution  totale. 

I^a  kucoplasie,  de  même  que  le  vitiligo,  se 
montre  généralement  seule  ;  mais  ce  qui  est  dou¬ 
blement  intéressant,  c’est  la  constatation  du  syn¬ 
drome  associé  (leucoplasie-vîtiligo)  avec  la  même 
et  constante  distribution  topographique  régio¬ 
nale  (par  exemple  :  forme  ogivale  et  concentrique 
du  s3mdrome  associé  de  la  région  périnéale  fémi¬ 
nine). 

Dans  cet  aperçu  nous  ne  pouvons  que  signaler 
très  brièvement  l’origine  neurotrophique  que  nous 
attribuons  à  cette  longue  phase  clinique  préleu- 
coplasique,  caractérisée,  par  le  prurit  vulvaire. 
Des  gynécologues  l’ont  dénommé  prurit  essentiel 
—  terminologie  sans  signification.  Nous  pouvons 
démontrer  la  coïncidence  parfaite  de  la  topogra¬ 
phie  de  ce  prurit  avec  celle  que  nous  avons  signa¬ 
lée  pour  la  leucoplasie  de  la  même  région. 

Nous  Tavons  dénommé  <i  prurit  neurotro¬ 
phique  d'origine  centrale  »  pour  le  distinguer  des 
nombreux  prurits  symptomatiques  de  cause  péri¬ 
phérique  (glycosurique,  parasitaire,  irritatif, 
variqueux,  etc,).  De  cancer  est  l'aboutissant  de 
cette  maladie  régionale  plus  ou  moins  longue  ; 
et  c’est  en  accord  avec  les  notions  précédentes 
que  nous  avons  posé  la  notion  des  zones  cancéri¬ 
gènes^  Des  limites  de  ces  zones  sont'  exactement 
celles  qui  correspondent  aux  névroses  trophiques 
précédentes  (documentation  personnelle  sur  les 
cancers  vulvaires).  Nous  avons  relevé  des  topo¬ 
graphies  médianes,  ou  bilatérales  et  symétriques. 

Da pathologie  tumorale  des  organes  symétriques, 
tels  la  glande  mammaire,  l’ovâire,  etc.,  nous 
montre  une-  extrême  solidarité  dans  leur  destinée. 
De  tissu  conjonctif  et  le  tissu' glandulaire,  dans 
■toutes  les  variétés  des  néoplasies  bénignes  cir¬ 
conscrites  ou  diffuses,  se  disposent  d’une  façon 
bilatérale,  nous  décelant  un  mécanisme  neuror 
trophique  unique  et  central,  qui  commande  la  vie 
des  territoires  symétriques  de  l’économie. 

Da  cancérisation  de  ces  territoires  se  fait 
quelquefois  d’emblée  et  totalement  (cancer  mas¬ 
sif)  :  d’autres  fois  ce  sont  des  éclosions  simulta¬ 
nées,  multiples  (cæicer  multicentrique  ou  multi¬ 
focal).  Da  clinique  nous  montre  aussi,  dans  la 
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même  zone,  l’évolution  retardée  d’un  nouveau 
foyer  cancéreux^  après  l’extirpation  limitée  d’un 
premier  néoplasme  apparemment  éloigné.  Da 
chirurgie  du  cancer  vulvaire  est  la  plus  évidente 
démonstration  de  cette  affirmation,  que  je  ne  puis 
qu’énoncer  brièvement.  C’est  pour  cela  que,  de 
longue  date,  nous  avons  désapprouvé  les  vulvec¬ 
tomies  partielles  (technique  de  Basset) . 

Nous  ne  croyons  pas  que  l'a  cancérologie  doive 
négliger  ces  phases  de  l’évolution  prétumorale. 


Des  phénomènes  trophiques  régionaux  en  rap¬ 
port  avec  les  états  précancéreux  [a)  névrose 
trophique  ;  h)  cancérisation  ;  c)  trophisme  régio¬ 
nal  post-thérapeutique]  ont  fait  l'objet  de  nom¬ 
breuses  constatations,  qui  nous  permettent  de 
poser  les  bases  d’une  conception  physiopatholo¬ 
gique  de  la  cancérisation.  . 

'Nous  voyons  cette  monstruosité  —  le  cancer  — 
comme  une  menace  copstante  qui  guette  nos  ter¬ 
ritoires  tissulaires  ;  ceux-ci  conservent  un  grand 
potentiel  emprisonné,  sous  la  forme  de  forces 
(énergie  neuro-végétative)  qui  les  dirigent  par 
des  routes  morphologiques  et  fonctionnelles  nor¬ 
males.  Cette  énergie  vitale,  à  la  fois  directrice  et 
frénatrice,  diminue  progressî-vement,  d’rme  ma¬ 
nière  rapide  ou  lente,  jusqu’à  ce  qu’elle  soit  tota¬ 
lement  annulée,  en  même  temps  que  la  maladie 
organique  ou  le  trouble  parement  foncrionnel 
altèrent  les  fonctions  subtiles  qui  ont  leur  siège 
dans  l’intimité  des  éléments  nerveux,  tant  péri¬ 
phériques  que  centraux. 

Il  existe  une  «  étiolo^e  interne  »  de  la  cellule 
nerveuse  végétative.  Cette  étiologie  est  complexe 
et  variable.  En  outre,  l’action  des  traumatismes 
périphériques  amène  des  dégâts  temporaires, 
les  ims  réparables,  d’autres  définitifs,  dgns  l’inti¬ 
mité  des  éléments  nerveux,  par  l’intermédiaire 
des  neurones  périphériques. 

Da  dinique  nous  montre  des  cancers  d’étiologie 
différente,  -a)  Des  uns  ont  une  Motogie  interne 
■dominante  ou  exclusive-;  tels  sont  les  cancers 
vulvaire,  endométrial,  manimaire  ;  i)  les  autres 
ont  une  étiologie  presque  -exdusivement  externe  ; 
tels  sont  les  cancers  du  -col  de  l’utérus,  les  can- 
crdïdes  de  la  face,  les  cancers  de  la  langue,  de  la 
lèvre  inférieure,  -etc.  Ces  étiologies  diverses  se 
•combinent  souvent,  donnant  lieu  il  d’innom¬ 
brables  interactions.  ^ 

De  même  les  germes  des  tumeurs  par  indusion 
-embrycamaire  sont  conservés  dans  l’intimité  des 
tissus,  ;gTâce  à  l’équilibre  de  ïiénatîon  et  le  pou¬ 
voir  limitatif  des  tissus  amMants  ;  diverses  causes 
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d’étiologie  interne,  ou  bien  un  traumatisme  aigu 
ou  chronique  anéantissent  cet  équilibre,  permet¬ 
tant  au  potentiel  d’énergie  de  se  développer  libre¬ 
ment  :  c’est  la  cancérisation. 

Il  n’y  a  pas  un  seul  cancer,  il  y  a  d’innom¬ 
brables  cancers  ;  il  existe  des  tumeurs  où  l’on 
voit  ces  degrés  inégaux  de  la  libération  des  cel¬ 
lules  d’un  tissu  par  rapport  à  la  «  force  conten¬ 
tive  ». 

1,’histologie  des  tumeurs  nous  montre  leur 
malignité  et  leur  différenciation  variables,  malgré 
qu’elles  aient  la  même  localisation  régionale. 

En  observant  les  tumeurs  de  mêmes  localisa¬ 
tions,  nous  avons  été  frappé  par  l’inégalité 
de  leur  évolution  et  par  le  caractère  individuel  de 
chacune  d’elles,  au  point  même  que,  dans  les  néo¬ 
plasmes  d’espèce  cellulaire  identique,  il  en  est 
qui  ne  font  pas  de  généralisation. 

Il  y  a  donc  ime  physiopathologie  individuelle 
des  tumeurs,  plus  importante  que  l’anatomie 
pathologique  considérée  exclusivement. 

Ces  observations,  quelque  très  élémentaires  et 
succinctes  qu’elles  soient,  nous  éloignent  de  plus 
en  plus  des  notions  étio-pathogéniques  et  théra¬ 
peutiques,  qui  découlent  de  l’étude  de  la  cellule 
cancéreuse,  isolée  in  vivo  ou  in  uî>o. Evitons  l’er¬ 
reur  trop  souvent  commise  d’attribuer  une  valeur 
causale  à  des  phénomènes  qui  ne  sont  que  de 
simples  effets. 

Nous  avons  apporté  à  la  science  cancérolo¬ 
gique  la  notion  des  centres  trophiques  régionaux, 
appuyée  sur  des  données  cliniques,  ainsi  que  sur 
l’expérimentation,  et  confirmée  par  la  chirurgie 
du  sympathique  dans  la  pathologie  humaine.  C’est 
à  travers  la  pathologie  de  ces  centres  trophiques 
régionaux  et  de  leurs  voies  intermédiaires  que 
nous  interprétons  l’action  nocive  des  trauma¬ 
tismes,  malgré  leurs  manifestations  polymorphes. 
Ea  région  anatomo-physiologique  réagit  invaria¬ 
blement  par  les  mêmes  réponses,  quel  /que  soit 
l’excitant  :  irritation  parasitaire,  ulcération  chro¬ 
nique,  cicatrice,  action  d’une  radiation,  infections 
persistantes,  irritations  mécaniques,  etc.  Ea 
physiopathologie  de  l’élément  nerve.ux  est  donc  la 
base  de  notre  orientation. 


SÉROTHÉRAPIE 
ET  VACCINOTHÉRAPIE 
DANS  LE  RÉVEIL 
DE  LA  TUBERCULOSE 
PULMONAIRE 

P. LEFÈVRE 


Nous  donnons  ici  le  résumé  d’une  enquête, 
dont  le  point  de  départ  fut  fourni  par  deux  obser¬ 
vations,  dans  lesquelles  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  parut  évoluer  à  la  suite  d’injections  de  sé¬ 
rums  thérapeutiques,  suivies  d’accidents  sériques. 

Dans  la  première,  il  s’agissait  d’une  jeune  fille 
de  vingt-trois  ans,  chez  laquelle  survint  une  hémo¬ 
ptysie  fébrile,  dans  les  semaines  qui  suivirent  un 
accident  bénin,  à  l’occasion  duquel  fut  faite  une 
piqûre  antitétanique  qui  fut  compliquée  d’acci¬ 
dents  sériques  importants. 

Ea  deuxième  observation  concerne  un  étudiant 
en  médecine  qui  avait  eu  une  hémoptysie  à 
vingt-trois  ans,  non  soignée.  Après  trois  ans, 
mre  angine  pseudo-membraneuse,  faussement 
diagnostiquée  diphtérique,  fut  traitée  par  du 
sérum  et  suivie  de  grosses  urticaires  externe  et 
interne.  Dans  les  semaines  qui  suivirent,  la  toux 
et  l’expectoration  devinrent  si  importantes  qu’il 
alla  voir  M.  Rist.  Celui-ci  découvrit  une  lobite 
droite  supérieure  en  voie  d’excavation  et  l’envoya 
à  Hauteville. 

Ces  deux  observations  suggèrent  l’idée  de  rap¬ 
ports  de  cause  à  effet,  pouvant  exister  entre  les 
accidents  sériques  et  le  réveil  d’une  tuberculose 
pulmonaire  latente.  Avec  l’assentiment  de  M.  Du- 
marest  (qui  a  bien  voulu  les  mettre  à  notre  dispo¬ 
sition),  nous  avons  recherché,  parmi  les  observa¬ 
tions  du  sanatorium  de  Belligneux,  s’il  s’en  trou¬ 
verait,  capables  de  renforcer  cette  manière  de 
voir,  et,  sur  son  conseil,  nous  y  avons'  adjoint 
l’examen  de  l’influence  des  vaccinothérapies 
sur  la  tuberculose. 

Ees  observations  recueillies  furent  peu  nom¬ 
breuses,  eu  égard  au  grand  nombre  de  celles  que 
nous  avons  lues  (900),  mais  quelques-unes  nous 
semblent  démonstratives.  Nous  pensons  en  outre 
que,  l’attention  des  médecins  étant  attirée  sur 
ce  point,  l’interrogatoire  des  malades  révélerait 
plus  souvent  ces  antécédents  de  vaccination 
et  de  sérothérapie,  qui  peuvent  n’être  pas  toujours 
notés  :  il  nous  a  suffi  de  parler  de  cette  enquête 
à  nos  amis  MM.  Mollard  et  Mayer,  pour  qu’ils 
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nous  signalent  deux  obsëtvâtioils  très  sugges¬ 
tives, 

Sérothérapie.  —  Vqici  deux  observations 
concernant  la  sérothérapie  : 

M.  A...,  vingt-deux  ans,  radiographié  eh  1925  S.  l’occa¬ 
sion  de  céphalées  ;  ori  ne  ttclhVe  qlie  des  ombres  juxta¬ 
hilaires  un  peu  chargées.  En  mai  1929,  congestion  pleuro¬ 
pulmonaire  (quarante  joiusdelit),  au  déclin  de  laquelle 
une  radio  montre  une  obscurité  du  sinus  costo-diaphrag¬ 
matique  gauche.  Mise  aü  repos.  Reprise  de  sauté  jusqu’en 
août  1930.  A  ce  moment  toussotait  à  la  suite  d’un  séjour 
à  la  mer.  Le  28  septembre,  accident  d’auto  :  il  est  projeté 
hors  de  la  voiture  et  se  fait  une  plaie  du  cuir  chevelu, 
sans  contusion  thoracique.  On  fait  une  piqûre  de  sérum 
antitétanique  ;  quatre  jours  après,  élévation  thermique 
à  38“.  Au  septième  jour  apparition  d’urticaire  durant 
deux  jours  et  demi  ;  la  fièvre  monte  à  39“.  A  ce  moment, 
c’est-à-dire  au  dixième  jour,  hémoptysie  moyenne  ;  la  tem¬ 
pérature  persistait  à  380,5.  Elle  tombe  en  quatre  à  cinq 
jours.  L’hémoptysie  ne  s’est  pas  renouvelée.  Arrivé 
à  Hauteville,  une  radio  du  31  ootôbre  1930  montre  ime 
réaction  ganglio-hilaire  importante  surtout  à  gauche, 
avec  atteinte  parenchymateuse  du  lobe  supérieur  gauche 
qui  n’existait  pas  trois  mois  avant. 

Mhc  J.  x,...  treize  ans,  père  tuberculeux  ancien;  fait 
à  douze  ans  une  infection  colibacillaire  ;  deux  mois  plus 
tard,  en  mai  1930,  un  érythème  noueux.  Séjour  à  Salics- 
de-Eéarn.  En  août,  pleurésie  séro-fibrineuse,  qui  recouvre 
le  tiers  inférieur  de  la  cavité  pleurale  gauche  (non 
ponctionnée).  Vient  à  Hauteville  le  16  octobre. 

On  constate  :  1°  Une  pleurésie  presque  terminée,  un 
peu  de  liquide  dans  le  cul-de-sac,  quelques  râles  crépi¬ 
tants  fins  à  la  base  ;  rien  à  droite,  sauf  quelques  ganglions 
hilaires;  auscultation  négative;  ni  toux  ni  expectoration. 

2°  Une  infection  colibacillaire  :  douleurs  abdominales 
fréquentes,  constipation  rebelle,  état  général  affaibli, 
très  nombreux  colibacilles  urinaires  à  l’examen  direct 
associés  à  B.  subiilis. 

Le  25  octobre,  injection  de  10  centimètres  cubes  de  sé¬ 
rum  antibacillaire  Clin,  deux  jours  plus  tard  zo  centi¬ 
mètres  cubes,  deux  jours  plus  tard  30  centimètres 
cubes.  -Aucun  trouble  local. 

Huit  jours  après  la  première  injection  : 

a.  Douleurs  abdominales  assez  vives  (urticaire  intes¬ 
tinale  ?)  qui  durent  deux  jours  ; 

b.  Accidents  sériques  ;  ascension  thermique  à  3g°,5, 
39“  pendant  huit  jours,  éruption  de  gros  placards  pru¬ 
rigineux  sans  albumine; 

c.  Au  dixième  jour,  la  température  baisse,  mais  remonté 
le  lendemain  à  380,5,  pas  de  nouveaux  accidents  sériques_ 
Mais  l’auscultation  révèle  sous  le  sein  et  dans  l’aisselle 
droite  des  râles  fins,  un  souffle  pleurétique,  de  l’égopho- 
nîe  ;  cette  région  est  submate.  Enfin  la  radio  montre 
une  nouvelle  pleurésie  droite. 

Dans  ces  deux  observatioùs,  on  voit,  chez  deux 
malades  ayant  présenté  des  manifestations  tu¬ 
berculeuses  antérieures,  une  nouvelle  poussée 
survenir  immédiatement  après  des  accidents  sé¬ 
riques  sérieux.  Faut-il  attribuer  ce  réveil  de  la 
tuberculose  à  lâ  maladie  du  sérum,  ou  à  l’affec¬ 
tion  (accident  ou  maladie)  contre  laquelle  avait 
été  dirigée  la  sérothérapie  ? 
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Remarquons  tout  d’abord  que,  dans  le  cas  où 
le  sérum  employé  fut  le  sérum  antitétanique,  l’acci¬ 
dent  était  bénin  et,  semble-t-il,  incapable  de 
déterminer  à  lui  seul  l’évolution  de  la  tuber¬ 
culose. 

D’autre  part,  on  sait  combien,  au  cours  de  la 
maladie  du  sérum,  l’urticaire  interne  est  fré¬ 
quente  :  c’est  ainsi  qu’au  moment  où  l’urticaire 
externe  apparaît,  l’auscultation  fait  entendre  des 
râles  sous-crépitants  très  importants  disséminés, 
chez  des  sujets  qui  ne  présentaient  rien  quelques 
heures  auparavant.  On  pourrait  croire  à  une  bron¬ 
cho-pneumonie,  si  ces  râles,  en  disparaissant  avec 
l’urticaire,  ne  voyaient  ainsi  leur  origine  affirmée. 
C’est  là  un  phénomène  observé  couramment 
dans  les  services  de  diphtérie. 

,  Dans  ces  conditions,  il  nous  paraît  logique  d’ad¬ 
mettre  que  la  congestion  réalisée  par  la  poussée 
d’urticaire  interne  est  bien  responsable  de  l’évo¬ 
lution  des  foyers  tuberculeux  latents. 

Vaccinothérapie.  —  Tout  autre  nous  semble 
le  mécanisme  pat  lequel  on  peut  expliquer  l’ac¬ 
tion  de  la  vaccination  sur.  le  réveil  de  certaines 
tuberculoses,  et  dont  voici  quelques  cas. 

M.  René  Z...  Vingt-deux  ans.  Première  hémoptysie 
très  grosse  en  juin  1936  sans  fièvre  :  rien  à,  la  radio.  En 
1927,  à  la  même  époque,  poussée  fébrile  438“  ayant  duré 
un  mois  et  demi.  Se  remet  ensuite  complètement  et  prend 
du  poids. 

Mobilisé  à  Poitiers  en  janvier  1928.  Vacciné  deux  mois 
après  (bonne  santé)  oôntre  In  fièvre  typhoïde.  Vingt 
et  un  jours  après  la  deuxième  piqûre,  grosse  hémoptysie, 
fièvre  très  élevée,  évolution  grave  (la  plus  grave  qu’ait 
eue  le  malade).  Réformé,  ne  s’est  jamais  remis.  Depuis, 
poussées  successives  jusqu’à  son  arrivée  aü  sanatorium. 

M.  P...  Jean-J acques,  vingt  et  un  ans.  Le  malade,  dont 
le  frère  présente  xme  adénite  cervicale  chronique  suppu- 
rée,  eut  à  l’âge  de  seize  ans  une  congestion  pulmonaire 
qui  parut  Suspecte,  et  se  traduisit  à  l’écran  par  un  voile. 
Il  partit  pour  la  montagne  ;  la  Clarté  reparut  assez  vite. 
Il  fut  ensuite  déclaré  bon  pour  le  service  à  plusieurs 
reprises. 

Mobilisé  en  octobre  1929,  il  s’enrhume.  On  lui  fait  ce¬ 
pendant  une  piqûre  de  vaccin  antityphoïdique.  Quelques 
jours  plus  tard  survint  une  poussée  évolutive  :  tempé¬ 
rature  à  400  puis  à  39°,  toux  humide,  bacillifère,  hémo¬ 
ptysies  à  répétition.  Cette  poussée  disparut  au  bout  de 
trois  semaines.  Le  malade  vint  alors  à  Hauteville  où 
on  trouva  une  tuberculose  fibreuse  nodulaire  prédomi¬ 
nante  à  gauche. 

M.  D...  Marcel,  vingt-trois  ans.  En  octobre  1928,  entre 
à  Saint-Cyr,  reçoit  une  première  piqûre  antityphoï¬ 
dique,  sans  incident.  En  mars  1929,  tousse,  crache  un 
peu,  se  sent  un  peu  fatigué;  il  faisait  un  service  très  dur. 

En  octobre  1929  (après  les  vacances),  il  rentre  à  l’école, 
est  revacciné  vers  le  20  ;  réaction  banale,  mais  la  tem¬ 
pérature  monte  ensuite  progressivement,  pour  atteindre 
3905  le  matin.  Il  entre  alors  à  l’infirmerie,  et  le  15  no¬ 
vembre,  une  radio  permet  le  diagnostic  de  tuberculose 
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que  les  signes  génératix  faisaient  soupçonner.  Dès  ce  années  suivantes,  il  a  des  rhumes  fréquents,  un  point  de 


moment,  petite  cavité  sous-clavicnlaire  droite. 

M.  M...,  dix-huit  ans.  lloime  santé  jusqu’en  janvier  igz2 
(dix-sept  ans).  Vaccination  antityphoïdique  (Vincent)  : 
albuminurie  et  poussée  fébrile  dite  «  de  croissance  » 
pour  laquelle  on  institue  un  régime  qui  entraîne  un 
affaiblissement  de  l’état  général.  Poussée  thermique  deux 
mois  après,  sans  localisation  (?).  En  novembre  1922, 
devant  la  persistance  du  mauvais  état  général  et  de  l’amai¬ 
grissement,  radio  :  voile  du  sommet  et  réaction  ganglion¬ 
naire.  Envoyé  à  la  mer  ;  aggravation,  toux,  fièvre,  expec¬ 
toration,  sueurs  nocturnes.  Le  15  mars  1923,  crachats 
sanglants,  présence  de  bacilles  de  Koch.  Ou  fait  le  diagnos¬ 
tic  de  tuberculose  fibro-caséeuse  ulcérée  du  lobe  supérieur 
gauche.  En  résumé  :  vaccination  antityphique  en  jan¬ 
vier  1922,  suivie  d'affaiblissement  de  l'état  général  et 
d’une  poussée  thermique  dont  le  malade  ne  s'est  jamais 

M.  Ch...  Alimed,  vingt-deux  ans.  Ostéite  du  coude  et 
de  la  jambe  droite  à  douze  ans,  curettage,  immobilisa-  . 
tion  dans  le  plâtre  pendant  detrx  ans  et  demi. 

■A  quinze  ans,  scarlatine  avec  néphrite  qui  le  laissa 
chétif. 

A  vingt-deux  ans  :  vaccination  antityphoïdique  ; 
immédiatement  il  eut  une  grosse  réaction  thermique  et 
la  fièvre  persista  à  40“  pendant  plus  d’un  mois  ;  il  eut 
alors  des  hémoptysies.  On  parla  de  paratyphus,  puis  de 
typho-baclllose.  La  température  descendit  à  39“,  pendant 
qu'apparaissait  une  toux  très  fréquente  et  une  légère 
expectoration. 

Diagnostic  à  l’arrivée  au  sanatorium  ;  bacillose  ulcé¬ 
reuse  du  lobe  supérieur  gauche  avec  infiltration  périscis- 
surale,  lésions  discrètes  périhilaires  droites. 

M®»  E...  trente-deux  ans.  Lleurésie  à  vingt-trois  ans 
(mariée  à  vingt  et  un  ans,  mari  spécifique).  A  vingt- 
cinq  ans,  fausse  couche  de  deux  mois  :  crachats  hémo¬ 
ptoïques. 

Nouveaux  crachats  sanglants  l’armée  suivante  avec 
température  et  séjour  au  lit  pendant  trois  mois.  A  vingt- 
huit  ans  grippe  avec  altération  de  l'état  général,  puis 
guérison.  Si 

En  février  1922,  grossesse  (au  deuxième  mois,  névralgie 
faciale  puis  hémoptysie),  Interruption  de  la  grossesse. 
Peu  de  temps  après,  laryngite,  va  à  Montana  ;  omélio-  - 
ration  d’abord,  mais^se  met  ensuite  à  tousser.  En  octobre 
1922,  vaccin  de  Stejàni;  après  la  première  injection,  réac¬ 
tion  thermique  ;  après  la  deuxième,  hémoptysie  assez 
forte  et  fièvre  élevée;  les  crachats  hémoptoïques  durent 
trois  semaines,  et  depuis  l’expectoration  n'a  jamais  cessé, 

Sui’vent  trois  observations  assez  incomplètes, 

Mno  R...  a  eu  une  pleurésie;  sept  ans  après,  poussées 
congestives.  Vaccin  de  Jousset;  apparition  de  signes 
d’intoxication  avec  hémorragies  fécales,  anurie,  tempé¬ 
rature  très  élevée. 

M“o  S.  A...  En  août  1921,  cystite  avec  deux  crises 
néphrétiques. 

En  décembre  1921,  première  hémoptysie.  On  trouve  des 
signes  au  sommet  droit.  En  juin  1923,  à  l’occasion  de  nou¬ 
velles  doulexirs  de  cystite,  on  fait  un  auto-vaccin  qui 
entraîne  une  nouvelle  poussée  pulmonaire  avec  sept  à  . 
huit  hémoptysies  en  trois  mois. 

M.  H.i.  André,  dix-huit  ans.  Pleurésie  àtrelze  ans,  suivie 
de  développement  d'une  scoliose  convexe  à  droite  Les 


côté  à  gauche  à  dix-sept  ans  :  séjour  à  Z>au.  Depuis  six 
mois,  tousse  et  ne  peut  travailler. 

Le  8  février  1925,  vacciné  contre  la  variole  (pas  de  réac¬ 
tion  locale).  Huit  jours  après  toux,  expectoration,  tem¬ 
pérature.  Entre  au  sanatorium  en  avril  avec  une  tempé¬ 
rature  à  38“,  ayant  maigri  de  10  kilogrammes. 

Il  semble  bien  que,  dans  les  observations  qui 
précèdent,  le  réveil  de  la  tuberculose  soit  bien 
dû  à  la  courte  maladie  que  constitue  la  vaccina¬ 
tion.  En  ce  qui  concerne  plus  spécialement  le 
vaccin  antitypbique,  un  rapprocbement  s’impose 
à  l’esprit.  On  sait  combien  la  fièvre  typhoïde 
est  anergisante,  et  combien  fréquemment  on  la 
rencontre  à  l’origine  des  évolutions  tuberculeuses. 
Il  est  par  suite  tout  à  fait  logique  d’admettre  que 
c’est  à  la  faveur  de  l’anergie  passagère  provo¬ 
quée  par  la  vaccination  que  se  réveille  le  foyer 
tuberculeux  latent  chez  les  malades  précédents. 

Conclusion.  —  On  voit  que  les  mécanismes 
invoqués  dans  les  cas  de  sérothérapie  et  de  vacci- 
nothérapie  ayant  déclenché  une  évolution  pul¬ 
monaire  sont  très  différents  :  congestion  pulmo¬ 
naire  dans  le  premier  cas,  anergie  plus  ou  moins 
passagère  dans  le  second. 

De  toute  façon,  une  conclusion  se  dégage  : 
ces  thérapeutiques  si  utiles,  et  si  justifiées  dans 
l’ensemble,  doivent  cependant  être  appliquées 
avec  quelques  réserves. 

Il  n’est  pas  sans  inconvénient  et  sans  risque 
de  faire  du  sérum  antitétanique  pour  la  moindre 
écorchure,  comme  c’est  trop  souvent  le  cas, 
préoccupé  qu’est  le  médecin  d’être  avant  tout 
couvert,  en  cas  de  tétanos,  vis-à-vis  de  la  compa¬ 
gnie  d’assurances  pour  les  accidents  du  travail, 
ou  autres. 

On  ne  doit  pas  faire  du  sérum  antidiphtérique 
trop  systématiquement.  Au  moins  chez  les 
malades  présentant  des  antécédents  tuberculeux 
devra-t-on  se  montrer  très  circonspect  et  attendre, 
si  possible,  les  examens  de  laboratoire. 

D’autre  part,  et  pour  nous  en  tenir  au  seul  vac¬ 
cin  antityphoïdique  (les  observations  .que  nous 
faisons  à  son  sujet  valant  pour  les  autres),  il  semble 
que  son  application  systématique  doive  être  pré¬ 
cédée  d’une  enquête  pulmonaire.  Nous  croyons 
avoir  montré  la  possibilité  du  réveil  d’une  tuber¬ 
culose  latente  sous  son  influence.  Une  enquête 
large  menée  auprès  des  médecins  militaires  mon¬ 
trerait  quelle  est  la  fréquence  de  ces  réveils.  Il 
deviendrait  peut-être  alors  légitime  d’amender 
la  loi,  qui  veut  que  les  pensions  pour  tuberculose 
ne  soient'  pas  accordées  aux  militaires  tombés 
malades  avant  trois  mois  de  service.  L’État 
est  en  effet  responsable  des  conséquences  d’une 
vaccination  qu’il  impose. 
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Mais  alors  apparaîtrait  comme  de  plus  en  plus 
désirable  cet  examen  radioscopique  que  notre 
maître,  M.  Dumarest,  préconise  avant  l’incor¬ 
poration  des  jeunes  gens  et  dont  les  frais  seraient 
sans  doute  compensés  par  l’économie  ainsi  réa¬ 
lisée  au  budget  des  pensions. 


UN  NOUVEAU  CAS 
DE 

CALCIFICATION  PLEURALE 

Ch.  QANDY  et  R.  COUDER 

Médecin  de  l’hôpital  Uirihoîsiôre,  Interne  des  hôpitaux. 

Dans  une  publication  récente  (i),  à  l’occasion 
de  deux  cas  observés  personnellement,  l’un  de  nous 
a  repris,  avec  M.  P.  Baize,  l’histoire  des  calcifica¬ 
tions  pleurales. 

Dans  cette  étude,  très  succincte,  bien  que  basée 
sur  rm  grand  nombre  —  une  centaine  —  de  faits 
recueillis  dans  la  littérature,  nous  avons  essayé 
de  dégager  quelques  données  essentielles.  De  par 
l’examen  purement  clinique  usuel,  l’existence 
des  calcifications  pleurales  ne  peut  être  affirmée  ; 
les  signes  objectifs  qu’on  constate  à  leur  niveau 
(rétraction  de  l’hémithorax,  matité,  obscurité 
respiratoire,  etc.)  sont  en  somme  ceux  apparte¬ 
nant  à  la  symphyse  pleurale,  à  la  pachypleurite, 
dans  laquelle  ces  calcifications  sont  comme  noyées. 
Aussi,  en  dehors  de  cas  exceptionnels  où  une  inter¬ 
vention  chirurgicale,  nécessitée  par  un  empyème 
par  exemple,  en  avait  amené  la  découverte  im¬ 
prévue,  ces  calcifications,  décelées  uniquement  à 
l’autopsie,  n’avaient  qu’une  histoire  anatomique. 

Mais,  depuis  l’ère  radiologique,  l’examen  sco¬ 
pique  et  graphique  permet  aisément,  et  à  lui  seul, 
de  reconnaître,  sur  le  vivant,  la  présence  et  la 
configuration  de  ces  formations  donnant  nais¬ 
sance  à  des  images  particulièrement  opaques  et 
dont,  au  besoin,  l’exploration  systématique  à 
l’aiguille,  venant  buter,  si  elles  lui  sont  accessibles, 
sur  un  obstacle  infranchissable,  confirme  la 
nature  calcaire.  De  leur  siège,  nous  avions  rappelé 
le  plus  fréquent,  la  gouttière  costo-vertébrale,  dans  , 
laquelle  ces  plaques  calcaires  s’étalent  dans  le 
sens  vertical,  avec  leur  grand  axe  paraUèTe  au 
rachis,  sur  un  certain  nombre  d’espaces  intercos¬ 
taux,  comme  si  elles  naissaient  de  la  sédimentation 
en  cette  zone  occupant  une  situation  déclive 
dans  la  position  couchée,  de  certains  éléments 

(ij  Ch.  Gandy  et  P.  Baize,  Calcifications  pleurales  {Presse 
médicale,  28  juin  1930,  p.  877). 


8  Août  1931. 

constituants  d’un  exsudât  pleural...  De  leur  mor¬ 
phologie,  nous  avions  signalé  cet  aspect  si  fré¬ 
quent  que  nous  comparions  à  un  «  os  de  seiche  »  que 
rappellent  vraiment  beaucoup  de  ces  plaques  de 
par  leur  dimension,  leur  contour  fusiforme,  navi- 
fonne,  et  même  cette  sorte  d’ourlet  plus  opaque 
qui  les  limite.  —  d’autres  aspects  des  plus  divers 
pouvant  d’ailleurs  se  rencontrer,  y  compris  celui 
plus  rare  que  constitue  une  sorte  de  carapace 
entourant  une  cavité  pseudo-kystique.  De  leurs 
conditions  étiologiques,  enfin,  lesquelles  se  ré¬ 
sument  en  somme  en  la  stagnation  prolongée  d’un 
épanchement  pleural  de  nature  variable,  nous 
avions  dégagé  les  plus  habituelles  :  d’une  part 
l’hémothorax  traumatique,  le  plus  souvent  dû  à 
une  plaie  perforante  de  la  plèvre  par  projectile 
et  parfois  secondairement  suppuré,  d’autre  part, 
la  pleurésie  à  allures  chroniques,  ordinairement 
purulente  et  le  plus  souvent  de  nature  tubercu¬ 
leuse. 

Ce  sont  ces  mêmes  considérations  que  viennent 
de  reprendre,  dans  une  très  intéressante  étude 
parue  depuis  et  basée  sur  sept  observations, 
MM.  Damarque  et  Bétoullières  (2).  Comme  donnée 
nouvelle,  ces  auteurs  émettent  l’opinion  qu’un 
hémothorax  non  infecté  donnera  lieu  à  une  calci¬ 
fication  en  coque  régulière  et  homogène  ;  qu’au 
contraire,  un  hémothorax  ayant  subi  l’infection 
et  la  suppuration  secondaires  laissera  après  lui 
des  calcifications  irrégulières  en  taches  et  traînées. 
Nous  ne  sommes,  pour  notre  part,  nullement 
assurés  que  pareil  déterminisme  soit  aussi  tran¬ 
ché,  d’autant  plus  que  dans  certains  cas  —  tel 
celui  ci-dessous  rapporté  —  ces  deux  types  de  cal¬ 
cifications  peuvent  coexister. 

Dans  la  nouvelle  observation  que  nous  désirons 
résumer  ici,  l’histoire  clinique  de  la  malade  nous  a 
conduits  à  présumer  d’abord  l’existence  probable 
d’ime  calcification  pleurale,  calcification  dont  le 
contrôle  radiologique  nous  a  ensuite  aisément 
permis  de  vérifier  la  présence  certaine. 

M'i®  Louise  R...,  trente  et  un  ans,  infirmière,  entre 
salle  Trousseau,  le  13  janvier  1931,  pour  une  grippe 
légère  qui  guérit  en  quelques  jours. 

Au  cours  de  l’examen  de  cette  malade,  notre  attention 
est  attirée  par  l’existence  d’une  évidente  déformation 
thoracique.  L’hémithorax  droit  est  fortement  rétracté, 
surtout  à  sa  partie  moyenne  ;  les  espaces  intercostaux 
sont  réduits,  le  sternum  projeté  en  avant  et  dévié  sur  la 
droite  ;  une  notable  dépression  se  creuse  sous  la  clavicule  ; 
le  rachis  présente  une  forte  scoliose  dorsale  à  convexité 
droite. 

L’ampliation  respiratoire  est  presque  nulle  de  ce  même 
côté  droit,  ainsi  qu’en  témoignent  d’ailleurs  les  mensura- 

(2)  Lamarque  et  Bétoullières,  Les  calcifications  pleu¬ 
rales,  étude  radiologique  {Paris  médical,  7  février  1931, 
p.  129). 
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tions  comparatives  des  deux  liémithorax.  A  la  percus¬ 
sion,  toute  la  -partie  moyenne  de  la  région  postérieure  du 
poumon  droit  est  mate  et,  dans  cçtte  même  zone,  ou 
note  une  abolition  des  vibrations  vocales  et  une  obscu¬ 
rité  respiratoire  complète.  En  avant,  respiration  légère¬ 
ment  rude  aux  deux  sommets. 

Cet  ensemble  de  constatations  fait  conclure  à  l'exis¬ 
tence  d’une  symphyse  pleurale  droite  totale,  et  nous  nous 
enquérons  auprès  de  la  malade  de  l’éventualité  d’un  épi¬ 
sode  pleural  de  ce  même  côté.  Voici  ce  qu’elle  nous  ra- 

En  raison  de  douleurs  lombaires,  attribuées,  dit-elle, 
à  un  rein  flottant  droit,  MU“B...  subit,  le  19  mars  1925, 
une  intervention  sur  la  région  lombaire  droite.  Ee  chirur¬ 
gien  se  trouve  en  présence  d’un  très  volumineux  lipome 
para-rénal  qui  émet  quelques  prolongements  dans  le 
thorax  àtravers  les  insertions  postérieures  du  diaphragme  ; 
l’extirpation  complète  dudit  lipome  ne  peut  donc  être 
pratiquée  qu’au  prix  d'une  effraction  ouvrant  le  cul-de- 
sac  pleural. 

Les  jours  suivants,  se  constitue  im  hémothomx  qui 
devient  assez  abondant  pour  que  soient  nécessaires  deux 
ponctions  évacuatrîces  pratiquées  les  2  et  4  avril.  Le 
liquide  retiré  a  l'aspect  du  sang  pur  ;  son  examen  bacté¬ 
riologique  reste  négatif  ;  sa  production  a  été  accompagnée 
d’une  poussée  thermique  de  peu  de  durée,  mais  nulle 
transformation  purulente  ne  s’est  produite.  Une  réaction 
exsudative  pleurale  fait  suite  à  cet  liémothorax  et  néces¬ 
site  à  son  tour  plusieurs  ponctions,  lesquelles  ramènent 
■un  liquide  de  moins  en  moins  hémorragique,  se  rappro¬ 
chant  du  type  séro-fibrineux. 

Dès  le  mois  de  juin,  alors  que,  sans  doute  en  raison  de  la 
persistance  de  la  matité,  d’autres  ponctions  exploratrices 
sont  pratiquées,  celles-ci  ne  ramènent  plus  de  liquide  ; 
tout  exsudât  semble  dès  lors  disparu. 

A  partir  d’août  1925,  soit  cinq  mois  environ  après  l'in¬ 
tervention,  la  malade,  dont  l’état  général  est  redevenu 
normal,  s’aperçoit  que  son  thorax  se  déjorme  graduelle¬ 
ment.  Une  légère  scoliose  dorsale  qu’elle  présentait  depuis 
l’enfance  s’es't  accentuée  rapidement  et  la  malade  doit 
recourir  k  des  aitifioes  pour  dissimuler  son  asymétrie 
thoracique.  Néanmoins,  malgré  la  persistance  de  points 
douloureux  de  l’hémitlrorax  atteint,  elle  peut  reprendre 
ses  occupations  en  septembre  1925. 

Voici  donc  expliquée,  par  l’histoire  précédente,  la 
rétraction  symphysaire  que  présente  notre  malade.  Avertis 
par  nos  observations  antérieures,  nous  émettons  lldée 
que  pareille  symphyse  suite  d’un  hémothorax  trauma¬ 
tique,  celui-là  d’ordre  chirurgical,  peut  se  doubler  de  la 
présence  de  calcifications  pleurales  ;  et,  dans  le  but  de 
vérifier  cette  présomption,  nous  faisons  aussitôt  radio¬ 
graphier  le  malade. 

•Sur  le  film  obtenu,  on  voit  immédiatement  qu'il 
existe  en  effet,  dans  l’hémithorax  droit,  modifié 
dans  sa  confîguration  par  la  scoliose  évidente  cliniquement, 
une  zone  opaque,  allongée  enîuseau,  une  plaque  en  forme  d'os 
de  seiche, k'ÿraxLd.  axe  presque  vertical,  àpeuprèsparailèle, 
à  celiiidu  rachis  déyié,colléeàia.parjoipostéiieuredntho- 
rax,  s’étendant  de  la  quatrième , à  la-neuvième  côte,  setpro- 
jetant  s,ur  une  longueur  d’environ  ,14  centimètres/sur  à 
peine  3  centimètres  de  largeur  à  sa  partie  renflée  ;  son 
opacité  est  à  peu  près  homogène  ;  son  contour  est  ourlé 
d’nue  bordure  plus  opaque.  A  côté  de  eette  plaque  d'un 
seul  .tenant,  en  dedans  de  -son  bord  tnteme,  sur  3  .à  4 
centimètres  .de  largeur,  sont  essaimées  de  fines  granula¬ 
tions  également  opaques  de  formes  variables,  constituant 
par  leur  ensemble  une  sorte  de  piqueté  dont  les  éléments 


ont  à  peu  près  les  dimensions  d’un  grain  de  mil,  et  qui 
sont  autant  de  minimes  calcifications.  Le  reste  du  champ 
pulmonaire  droit  est  légèrement  voilé.  L'hémidiaphragme 
droit  est  dentelé,  adhérent  à  la  paroi  costale,  et  le  sinus 
en  est  comblé. 

Dans  le  champ  pulmonaire  gauche  existent  d’autre  part 
des  images  pathologiques  sur  lesquelles  nous  reviendrons 
dans  un  instant. 

Une  exploration  à  l’aiguille  pratiquée  dans  la  zone  cor¬ 
respondant  à  l’opacité  fusiforme  susdite  fournit  la  preuve 
de  la  nature  calcaire  de  cette  plaque;  l’aiguille  est  arrêtée 
à  3  centimètres  de  profondeur  par  un  jjlan  dur,  infran¬ 
chissable,  et  eu  déplaçant  légèrement  l’instrument  on  a 
la  sensation,  non  sans  éveiller  une  vive  douleur  chez  la 
patiente,  d’une  surface  plus  ou  moins  rugueuse. 

Par  une  heureuse  circonstance,  cette  malade  possédait 
d'autres  radiographies  antérieiures  que  nous  avons  pu 
ex  uniner. 

rtur  la  première,  datant  du  4  mars  1926  —  soit  un  an 
après  l’intervention  ayant  provoqué  l'hémothorax  et  sept 
ou  liuitmois  après  le  début  apparent  duprocessussymphy- 
saire  —  on  peut  déjà  voir,  malgré  l’insuffisance  du  cliché, 
un  ■  opacité  fusiforme,  allongée  parallèlement  au  rachis 
dévié,  de  même  longueur  que  celle  observée  sur  notre 
film  de  janvier  1931,  opacité  moins  bien  limitée  en  dehors 
mais  dont  le  bord  interne  très  net  correspond  exactement, 
par  décalque,  à  celui  de  cette  image  opaque  en  os  de 
seiche  retrouvée  désormais  sur  les  films  ultérieurs.  Il 
,  n’est  pas  douteux  que  la  plaque  calcifiée  est  déjà  en 
grande  partie,  sinon  eu  totalité,  constituée. 

Les  autres  radiographies  de  décembre  1939  et  d’août 
1930  montrent  cette  même  plaque  identique  dans  son 
aspect  à  celui  de  janvier  1931;  elles  révèlent  de  plus  le 
semis  de  petites  calcifications,  situées  en  dedans  de  cette 
masse  calcaire  principale,  semis  dont  la  densité  et  la 
.disposition  poraisseut  n'avoir  pas  varié. 

Maiç  l’examen  de  ces  radiographies  successives,  bien 
plus  que  l’histoire  clinique  de  eette  malade,  devait  nous 
révéler  chez  elle  l’existence  d’un  autre  élément  patholo¬ 
gique  :  la  notion  d'une  infiUratïon  bacillaire  k  évolution 
singulièrement  torpide  du  sommet  du  poumon  gauche. 

Le  seul  souvenir  qu’ait  la  malade  de  cette  évolution 
qui  n'a  jamais  .été  décelée  est  un  ensemble  de  quelques 
symptômes  survenus  au  début  de  1930  :  fatigue,  amai¬ 
grissement  de  quelques  kilogrammes,  léger  état  subfébrile 
vespéral,  toux,  points  douloureux  thoraciques  à  gauche. 
Elle  n'a  consulté  aucim  médecin  à  ce  sujet,  bien  qu’elle 
ait  cru  dwoix  observer  un  repos  de  six  mois  et  se  faire, 
de  son  propre  chef,  entre  temps  radiographier.  C'est, 
nous  l’avons  dit,  l’examen  .de  ces  radiographies  qui  seul 
permet  de  suivre  l'évolution  de  cet  épisode  pulmonaire. 
Alors  qu’en  mars  i-gzd  le  champ  pulmonaire  gauche  est  ^ 
normal  et  que  seul  existe,  .de  ce  côté,  un  groupe  4e  calcifi¬ 
cations  hilaires  de  .constatation  banale  bien  qu’ici  parti¬ 
culièrement  accentuées,  le  film  de  décembre  1929  décèle 
dans  le  quart  supérieur  du  champ  gauche  quelques  mou¬ 
chetures  et  marbrures  indiscutables  ;  sur  la  radiographie 
d’août  1930,  celle  corre^ondant  donc  à  la  périodeoù  exis¬ 
taient  les  symptômes  que  nous  avons  signalés,  :un  semis 
dense  de  fines  pommelnres  et  mouebetwes  occupe  le 
tiers  supérieur  du  poumon  gauche,  indiquant  une  infil¬ 
tration  plus  étendue,  en  même  temps  que  quelques-imes 
de  ces  mouchetures,  -à  centre  plus  -opaque,  sont  peut-être 
le  siège  -de  minimes  eaki&ations.-.  Enfin,  sur  la  -derniète 
radiographie  faite  lors  -dupassage  de  la  malade  dans  notre 
service,  le  semis  de  pommelures  parait  moins  dense,  les 
taches  moins  opaques  —  pour  autant  qu’on  puisse  juger 
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de  la  comparaison  de  deux  films  dont  toutes  les  conditions 
d’exécution  ne  peuvent  être  identiques  —  mais  les  mi¬ 
nimes  calcifications  de  cette  même  zone  ne  se  sont  pas 
accrues... 

En  tout  cas,  depuis  octobre  1930,  l’état  général  est 
redevenu  bon;  la  malade,  qui  a  repris  son  travail,  engraisse, 
dit-elle,  d’un  kilogramme  par  mois.  En  dehors  de  cette 
légère  rudesse  respiratoire  que  nous  avons  signalée 
au  sommet  gauche  en  avant  (et  qui  se  retrouve  d’ailleurs 
analogue  à  droite),  aucun  autre  signe  clinique  ne  peut 
être  rattaché  à  cette  lésion  du  sommet.  Il  n’y  a  nulle 
expectoration,  et  la  recherche  du  bacille  de  Koch  pra¬ 
tiquée  sur  les  selles  est  restée  négative. 

Il  était  intéressant,  d’un  point  de  vue  général,  de  doser 
le  calcium  dans  le  sang  de  cette  malade.  Cette  recherche, 
effectuée  par  M""  de  Montille,  a  donné  un  chiffre  plutôt 
faible  de  118  milligrammes  par  litre  (le  sang  d'un  sujet 
normal  pris  comme  témoin  contenant  143 milligrammes). 

Quelques  remarques  seulement  à  propos  de  cette 
observation  : 

I.  — La  situationet  la  forme  delà  plaque  calcaire 
ici  décelée  sont  celles  les  plus  habituelles  ;  siège 
dans  la  gouttière  costale  postérieure,  grand  axe 
parallèle  au  rachis,  étalement  en  hauteur  sur  plu¬ 
sieurs  espaces,  configuration  rappelant,  suivant 
notre  comparaison,  l’os  de  seiche,  etc.  ;  inutile  de' 
revenir  sur  ces  points.  Signalons  simplement  que, 
dans  ce  cas  comme  dans  plusieurs  autres,  à  côté 
de  cette  large  calcification  principale,  planétaire 
si  l’on  peut  dire,  se  trouve  un  essaim  de  minimes 
calcifications  secondaires,  satellites. 

II.  — Unefois  de  plus,  un  hémothorax  traumatique, 
né  celui-ci  d’une  effraction  de  la  plèvre  au  cours 
d’une  intervention  chirurgicale  sous-phrénique, 
a  été  le  point  de  départ  du  processus  de  calcifica¬ 
tion.  Nous,  avons  dit  d’ailleurs  que  c’est  précisé¬ 
ment  la  notion  de  cet  hémothorax  dans  les  antécé¬ 
dents  de  notre  malade  qui  nous  avait  incités  à 
rechercher  de  parti  pris  l’existence- éventuelle  de 
cette  calcification  que  la  radiographie  a  effective¬ 
ment  mise  en  évidence.  Dans  ces  conditions,  il 
paraît  désormais  acquis  qu’en  présence  d’un 
malade  chez  lequel  a  évolué  antérieurement  im- 
hémothorax  (que  celui-ci  ait  subi  ou  non  la  trans¬ 
formation  punilente  par  infection  secondaire), 
on  doive  toujours  songer  à  la  possibilité  de  cette 
complication  anatomique  particulière  de  calci¬ 
fication  s’ajoutant  à  la  symphyse  cicatricielle 
et  que,  dâns  l’étude  nosologique  de  l’hémotho- 
rax,  on  doive  désormais  réserver,  au  chapitre  des 
séquelles  de  cette  affection,  une  place  à  l’éventua¬ 
lité  de  l’apparition  de  calcifications  pleurales. 

III.  —  Une  fois  de  plus  aussi,  de  même  que  dans 
les  deux  tiers^  environ  des  observations  sur  les-^ 
quelles  était  basée  notre  précédente  étude  initiale¬ 
ment  citée,  ce  processus  de  calcification  pleurale 
est  apparu  sur  im  terrain-tuherculisé.  Sans  doute. 


8  Août  igji. 

il  eût  été  particulièrement  significatif,  alors  que 
dans  la  plèvre  droite  s’étaient  formées  les  calci¬ 
fications  plus  haut  décrites,  de  voir  les  lésions 
d’infiltration  tuberculeuse  du  poumon  gauche 
se  calcifier  largement  à  leur  tour  pour  ne  laisser 
que  des  séquelles  cicatricielles, éteintes.  Nousavons 
bien  signalé,  dans  le  cas  actuel,  la  présence  de 
quelques  minimes  calcifications  au  sein  de  la  zone 
pulmonaire  infiltrée  ;  mais  il  serait  prématuré 
de  voir  en  elles  l’amorce  d’tm  processus  de  guéri¬ 
son  stable  tel  que  celui,  si  habituel,  qui  a  calcifié 
jadis  les  ganglions  hilaires  du  même  côté.  Il 
n’en  reste  pas  moins  —  mais  ce  ne  peut  être  encore 
qu’une  impression  inspirée  de  faits  trop  peu  nom¬ 
breux  —  que  les  malades  qui  font  ainsi  des  plaques 
calcaires  de  la  plèvre  semblent,  par  ailleurs,  voir 
leurs  lésions  pxümonaires  subir  ime  évolution 
particulièrement  torpide,  régresser  mêrne,  nous 
n’osons  dire  encore  présenter  xme  tendance  parti¬ 
culière  à  la  guérison  spontanée  par  calcification 
cicatricielle,  infiltrant  peut-être  leurs  foyers  pul¬ 
monaires  bacillaires  comme  ils  ont  infiltré  cer¬ 
taines  zones  de  leur  symphyse  pleurale. 

IV.  —Il  serait  intéressant,  au  point  de  vue  patho¬ 
logie  générale,  de  savoir  pourquoi,  de  divers  ma¬ 
lades  subissant  les  mêmes  processus  exsuda¬ 
tifs  de  la  plèvre,  certains  seulement  manifestent 
cette  tendance  à  la  calcification.  N’y  a-t-il  là 
qu’un  processus  local  d'infiltration  calcaire  au  sein 
de  tissu  fibreux  ayant  subi  la  dénégérescence  hyaline, 
processus  tel  qu’on  en  retrouve  d’analogues  en 
d’autres  lésions  dégénératives  de  divers  organes? 
Ou  faut-il  chercher  plus  loin,  dans  une  modifica¬ 
tion  du  taux  calcémique  —  vainement  interrogé 
chez  notre  malade,  —  dans  l’intervention  de 
quelque  hormone  fixatrice  agissant  sur  le  méta¬ 
bolisme  calcique?...  Ce  seraient  là  pures  hypo¬ 
thèses. 

V.  — Ln  dernier  lieu,  resterait  à  apprécier  le  délai 
nécessaire  à  la  constitution  de  ces  calcifications  pleu¬ 
rales. Dons  notre  observation,  sept  ou  huit  mois  après 
la  résorption  de  l’hémothorax,  la  plaque  calcaire 
était  déjà  constituée.  Ce  ne  sera  sans  doute  pas 
l’étude  des  épanchements  purulents  de  nature 
tuberculeuse  qui  pourra  renseigner  sur  ce  point  ; 
en  pareil  cas,  letu  tendance  (sauf,  bien  entehdu, 
évolution  fâcheuse  plus  rapide)  à  stagner  de  très 
longues  années  ne  permettra  guère  de  juger  de  la 
date  du  début  d’apparition  des  calcifications,  pas 
plus  d’ailleurs  que  l’opacité  notable  de  l’épanche 
ment  indéfiniment  persistant  et  de  la  pachypleu¬ 
rite  habituelle  ne  laissera  apprécier,  de  par 
l’examen  radiologique,  le  moment  de  cette  appa¬ 
rition.  Mais,  si  l’on  prend  ,  à  l’avenir  la  peme  de 
surveiller,  par  des  explorations  radiologiques  ré- 
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pétées,  la  résorption  des  épanchements  hémorra¬ 
giques  traumatiques  de  la  plèvre,  il  sera  relative¬ 
ment  aisé  de  saisir  le  début  du  processus  de  cal¬ 
cification  ;  nous  croyons  que  dans  ce  câs,  de  même 
qu’en  bien  d’autres  processus  anatomiques  dits 
chroniques,  le  délai  de  constitution  de  ces  séquelles 
ne  sera  pas  si  long  qu’on  serait  porté  à  le  penser  ; 
il  est  possible  qu’à  l’opacité  étendue,  homogène  et 
à  limites  floues  de  l’épanchement  en  voie  de  ré¬ 
sorption,  on  voie  bientôt  succéder  celle  plus  ré¬ 
duite,  plus  accentuée  et  nettement  délimitée  des 
calcifications  que  ces  épanchements  auront  laissées 
à  leur  suite.  C"est  là;  nous  semble-t-il,  rm  problème 
qui  ne  peut  tarder  à  être  résolu. 
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Contribution  à  l’ètude  clinique  et  biologique 

de  la  maladie  de  Charcot. 

Dans  une  thèse  très  documentée,  et  appuyée  sur  de 
nombreuses  observations  personnelles.  Cl,.  Launay 
(Thèse  Paris,  1931,  Legrand  édit.)  reprend  l’étude  cli¬ 
nique  et  biologique  de  la  sclérose  latérale  amyotropliique. 
Il  montre  que  les  signes  les  plus  constants  sont  les  signes 
d’atteinte  cellulaire:  atrophie  et  fibrillations  musculaires, 
ces  dernières  n’étant  pas  d’ailleurs  toujours  l’indice 
d’une  atteinte  du  neurone  central,  et  les  signes  d’at¬ 
teinte  pyramidale,  constants  mais  d’intensité  très  va¬ 
riable,  parfois  même  fort  discrets.  Les  troubles  sensitifs 
et  sécrétoires,  en  particulier  certains  œdèmes,  sont  légers 
mais  très  fréquents  ;  les  troubles  mentaux  sont  excep¬ 
tionnels,  mais  le  rire  et  le  pleurer  spasmodique  sont  habi¬ 
tuels  ;  l’atteinte  extrapyramidale  est  exceptionnelle. 
Dans  certains  cas,  le  tableau  peut  se  rapprocher  beaucoup 
du  syn.drome  pseudobulbaire.  Certaines  maladies  infec¬ 
tieuses  à  déterminations  nerveuses,  telles  que  la  syphilis, 
l’encéphalite  léthargique,  peuvent  créer  des  lésions  dont 
la  traduction  clinique  rappelle  la  maladie  de  Charcot, 
mais  une  étude  anatomo-clinique  précise  montre  qu’il 
s’agit  en  réalité  de  scléroses  combinées;  il  est  fort  impor¬ 
tant  de  les  distinguer  pour  leur  appliquer  un  traitement 
étiologique.  Il  ne  semble  pas,  par  contre,  que  la  nature 
infectieuse  de  la  maladie  de  Charcot  soit  prouvée,  et  son 
origine  reste  fort  obscure. 

JEAN  LEREBOUEUE’I'. 

Hématologie  du  sommeil. 

On  sait  que  les  recherches  modernes  tendent  à  admettre 
l’existence  d’un  centre  mésôcéphalique  du  sommeil, 
L’action  des  hypnotiques  sur  ce  centre  peut,  comme  l’a 
montré  Von  Econome,  se  produire  de  deux  façons  :  une 
première  catégorie  comprend  les  hypnotiques  à  action 
mésocéphalique  thalamique  qui  agissent  à  la  fois  sur 
le  centre  du  sommeil  et  sur  les  autres  centres  végétatifs, 
provoquant  ainsi  des  modifications  de  la  circulation,  de 
la  diurèse,  de  la  thermorégulation  et  des  échanges  res¬ 
piratoires  ;  ce  sont  des  hypnotiques  somatiques  (gardénal, 
véronal  par  exemple)  ;  un  deuxième  groupe  comprend  les 
hypnotiques  à  action  corticale,  qui  agissent  sur  les  centres 
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idéatifs,  les  excitent  puis  les  dépriment,  et  n’influencent 
qu’indirectement  les  centres  végétatifs  ;  ce  sont  des  hyp¬ 
notiques  psychiques  (alcool  par  exemple).  U.  Rondeeli 
(Minerva  medica,  2  juin  1931)  a  voulu  étudier  l’action 
vagotonique  ou  sympathicotonique  éventuelle  de  divers 
hypnotiques  à  l’aide  de  la  formule  leucocytaire.  Il  a 
observé  que  les  hypnotiques  barbituriques  provo¬ 
quaient  des  modifications  vagotoniques  de  la  formule 
(lymphocytose)  qui  se  prolongeaient  au  delà  du  réveil, 
par  contre,  les  hypnotiques  de  la  série  grasse  (paraldéhyde) 
ne  provoquent  aucune  altération  appréciable  de  la  for¬ 
mule  sanguine,  et  leur  action  est  à  la  fois  plus  rapide  et 
plus  fugace  que  celle  des  hypnotiques  du  premier  groupe 
et  comparable  à  celle  des  anesthésiques  gazeux.  Ces 
recherches  semblent  confirmer  l’existence  de  deux 
sommeils  :  sommeil  végétatif  par  inhibition  sympathique 
ou  vagotonie  ;  sommeil  cortical  sans  altérations  de 
l’équilibre  végétatif. 

Jean  Lereboueeet. 

La  folliculine  agit-elle  sur  l’ovaire? 

A.  LiPSCHU'rz  (Arch.  inlern.  de  pharm.  et  de  thérapie, 
1930,  vol.  XXXVIII,  p.  57-66)  n’a  pas  observé  d’action 
sur  l’ovaire  même  de  quantités  très  grandes  de  folli¬ 
culine  :  en  injectant  à  de  jeunes  chattes  des  quantités 
allant  jusqu’à  76  000  unités-souris  en  trois  semaines, 
les  ovaires  sont  restés  infantiles,  alors  qu’il  y  avait  une 
augmentation  visible  des  mamelons  et  surtout  une 
hypertrophie  considérable  des  utérus.  Il  n’y  a  pas  de 
développement  précoce  folliculaire  sous  l’influence 
de.  la  folliculine.  Peut  être  même  existe-t-il  une  action 
empêchante  de  la  folliculine  sur  l’ovaire  et  Lipschutz 
soulève  l’hypothèse  d’une  action  de  la  folliculine  sur 
l’antéhypophyse  pour  l’expliquer. 

Le  développement  précoce  des  follicules  primaires 
signalé  chez  la  jeune  lapine  par  Hermann  et  la  réactiva¬ 
tion  de  l’ovaire  sénile  observée  par  Steinach  après 
injection  d’extraits  ovariens  et  placentaires  seraient 
dus,  pour  Lipschutz,  à  des  substances  accidentellement 
présentes  dans  les  extraits,  et  non  à  des  hormones 
ovariennes.  F. -P.  Merkeen. 

L’action  de  certains  sels  minéraux  sur  le 
cycle  ovarien. 

Pierre  GeEY  {Arch.  inlern.  de  pharmacodyn.  et  de 
thérapie,  1930,  vol.  XXXVIII,  p.  84-88),  étant  donnés 
les  cas  d’aménorrhée  signalés  au  cours  de  certaines 
intoxications  minérales  chroniques,  notamment  dans  le, 
saturnisme,  s’est  demandé  si  des  substances  minérales 
n’avaient  pas  la  propriété  d’arrêter  le  développement 
des  follicules  de  De  Graaf,  comme  le  fait  la  lutéocrinine 
du  corps  jaune.  Ses  recherches  ont  porté  sur  des  rats 
femelles,  saines  et  non  gravides,  dont  il  avait  au  préa¬ 
lable  contrôlé  la  régularité  du  cycle  œstral.  L'injection 
sous-cutanée  d’acétate  de  plomb  n’a  eu  aucune  influence 
sur  le  cycle  œstral.  Il  en  a  été  de  même  avec  les  autres 
sels  minéraux  étudiés  :  sulfate  d’alumine,  chlorure 
de  baryum  et  même  acétate  de  thallimn  (qui  d’après 
Buschke,  Zondek  et  Bermann  arrêterait  le  cycle  cestral 
de  la  souris  blanche) . 

Les  sels  métalliques  étudiés,  administrés  à  do^es 
relativement  fortes  (mais  peu  prolongées),  n’ont  donc 
donné  aucune  modification  nette  du  cycle  ovarien  et 
n’ont  pas  sur  l’ovaire  une  action  d’arrêt  comparable  à 
celle  du  corps  jaune.  P.-V.  MERKEEN. 
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La  radiothérapie  dans  les  troubles  fonc¬ 
tionnels  ovariens. 

F.-A,  Ford  (Radiology,  juin  1931,  XVI,  p.  936-941) 
a  obtenu  le  rétablissement  des  règles  dans  26  cas  sur 
47  en  exposant  les  ovaires  ou  l'hypophyse  à  une  dose 
de  rayons  X  d’environ  5  à  10  p.  100  de  la  dose  érythé¬ 
mateuse.  La  menstruation  a  continué  ensuite  régulière¬ 
ment  dans  la  majorité  des  cas  pendant  un  temps  variant 
de  quelques  mois  à  deux  ans.  Sept  grossesses  sont  sur¬ 
venues  chez  six  de  ces  femmes,  antérieurement  stériles  : 
deux  sont  en  cours,  deux  ont  été  terminées  par  une 
fausse  couche  ;  trois  enfants  sont  nés  à  terme  (dont 
deux  sont  vivants  et  bien  portants). 

Sur  29  cas  de  dysménorrhée  accentuée,  l’irradiation 
a  amené  un  soulagement  de  la  douleur  dans  8  cas.  La 
durée  de  cette  amélioration  est  extrêmement  variable, 
mais  chez  une  malade  des  irradiations  répétées  ont 
maintenu  un  résultat  satisfaisant  pendant  trois  ans  et 

Il  n'a  pas  été  prouvé  que  la-répétitlon  des  traitements 
à  des  intervalles  de  trois  mois  et  plus  a  une  influence  mal¬ 
heureuse  sur  le  fonctionnement  ovarien. 

F,-P,  MERKDEN. 

Transformation  monophasée  du  complexe 
électrique  du  cœur,  chez  le  chien,  par  trac¬ 
tion  sur  l’apex  ventriculaire. 

MM.  A.  Cderc  et  A.  Quinquaud  (Arch.  intern.  de 
pharmacodynamie  et  de  thérapie,  vol.  XXXVIII,  193°. 
p.  522-526)  ont  obtenu  chez  le  chien,  en  soumettant  la 
pointe  du  cœur  à  des  efforts  de  traction  suivant  le  grand 
axe  longitudinal  de  l’organe,  une  transformation  du 
complexe  ventriculaire  électrique  en  une  onde  mono¬ 
phasée  analogue  à  celle  que  l’on  peut  obtenir  en  lésant 
la  pointe  du  cœur,  par  cautérisation  par  exemple.  Ils 
analysent  la  courbe  à  convexité  supérieure  décrite  par  la 
corde  du  galvanomètre  dans  la  dérivation  qui  correspond 
à  la  deuxième  dérivation  utilisée  en  clinique,  et  y  re¬ 
trouvent,  déplacés,  les  trois  éléments  du  complexe  nor¬ 
mal  :  oscillation  QH-S,  segment  ST,  ondulation  T. 

La  transformation  monophasée  .est  liée  à  l’effort  de 
traction  :  si  la  traction  est  lente  et  progressive,  on  voit 
progressivement  la  branche  montante  QE.  s'allonger  ;  la 
branche  descendante  RS  se  raccourcir  :  S  s’élever,  en¬ 
traînant  la  ligne  iso-électrique  et  l’ondujation  T.  La  trans¬ 
formation  persiste  tant  que  dure  la  traction  ;  elle  cesse 
quand  on  l’interrompt  :  si  la  traction  n’a  pas  été  trop 
forte  ni  trop  prolongée,  le  muscle  cardiaque  n’est  pas  lésé 
et  le  complexe  reparaît  normal  ;  sinon,  on  observe  une 
transformation  résiduelle  et  le  segment  ST  reste  en  l’air_ 
plus  ou  moins  suivant  l'importance  de  la  lésion.  Si  on 
continue  la  traction  jusqu'à  la  mort  du  cœur,  on  voit 
apparaître  des  eomplexes  irréguliers,  puis  très  rapidement 
la  fibrillation  terminale. 
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Cette  transformation  monophasée  du  complexe  ventri¬ 
culaire  ne  résulterait  pas  de  troubles  de  l’innervation 
extrinsèque  du  cœur,  ni  de  la  circulation  coronaire,  car 
on  peut  obtenir  l’onde  monophasée  sur  des  cœurs  éner¬ 
vés  et  anémiés.  Quelques  variations  du  soulèvement  au¬ 
riculaire  P  ont  été  .également  notées  au  cours  de  ces 
expériences. 

P.-P.  Merkxen. 


Influence  de  certaines  eaux  sur  raccrDlsse- 
ment  du  corps  et  sur  l’origine  du  goitre 
et  des  dysthyroj'dies. 

Dans  un  important  mémoire,  R.  Coi,Ei,i,.A  {Rivista  di 
patologia  nervosa  e. mentale,  mars-avril  1931)  donne  les 
résultats  de  ses  recherches  expérimentales,  étagées  sur 
de  nombreuses  années  et  pratiquées  chez  diverses  espèces 
animales,  sur  le  rôle  de  la  composition  cliimique  défec¬ 
tueuse  de  l’eau  ;  il  a  étudié  aussi  cliniquement  à  ce  point 
de  vue  612  cas  typiques  ou  frustes  de  goitre  exophtal¬ 
mique  pendantuuepériodc  de  vingt-cinq  ans.  Il  en  conclut 
que  le  goitre,  l’ accroissement  du  corps  et  les  troubles 
de  la  fonction  thyroïdienne  sont  en  rapport  direct  avec 
l’usage  de  certaines  eaux  ;  l’usage  de  ces  eaux  dès  la 
naissance  peut,  chez  quelques  mammifères,  produire  un 
goitre  ;  de  jrlus,  on  constate  une  diminution  de  l’accroisse¬ 
ment  corporel  associée  à  une  précocité  du  développement 
somatique  et  psychique.  Chez  l’homme,  l'usage  de  ces 
eaux  produit  très  souvent  une  tuméfaction  de  la  glande 
thyroïde  qui  prend  un  caractère  endémique  chez  cer¬ 
taines  populations  et  frappe  surtout  le  sexe  féminui. 
A  un  stade  plus  avancé,  cette  simple  hyperfrophie  fait 
place  à  de  véritables  troubles  thyroïdiens,  depuis  le 
pseudo-basedowisme  jusqu’aux  formes  typiques  du 
goitre  exoïjhtalmique.  Goitre  et  maladie  de  Basedow 
sont  alors  deux  formes  d'une  même  maladie  ;  ee  sont  le 
premier  et  le  dernier  anneau  d’une  longue  chaîne  de 
formes  Intermédiaires  qui  prouvent  l'unité  du  syndrome 
hyperthyroïdien.  Quant  au  principe  actif  de  ces  eaux 
goitrigènes,  il  semble  qu'il  s'agisse  de  genres  spécifiques 
ou  même  d'éléments  toxiques  produits  par  des  micro- 
organismes  qui  agissent  comme  des  poisons  sur  l’orga¬ 
nisme  et  surtout  sur  la  glande  thyroïde.  Il  est  possible 
que  ces  éléments  agissent  en  se  combinant  avec  l’hor¬ 
mone  indique  de  la  thyroïde. 

Jean  Lerebouedet. 


PARIS  MEDICAL 


ERRATUM 

C’est  par  .erreur  que  l’article  sur  La  vaccination  antidiphtérique,  paru  dans  le  numéro,  du  25  juillet  1.931, 
i  été  attribué  à  M.  DOPXER  ;  il  s’agit  non  pas  d’un  travail  personnel,  mais  d'un  simple  compte  rendu  dë  la 
Commission  d’experts  réunie  par  les  soins  du  Comité  d’hygiène  de  la  Sdciété  ,dëS  Nations. 


Le  Gérant  ■.  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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ÉTUDE  CLINIQUE 
DE 

LA  DENGUE 


le  P'  BENSIS 

Professeur  de  Clinique  médicale  d  la  l'aerdlé  «l'Athènes. 

Au  cours  du  dernier  semestre,  le  -professeur  Bensis 
a  fait  à  la  Facidtô  de  médecine  de  Paris  deux  leçons 
sur  la  dengue  qui  ont  obtenu  un  vif  succès.  La 
première,  consacrée  à  l'Epidémiologie,  a  paru 
dans  la  Gazette  des  hôpitaux,  Paris  médical  est 
heureux  de  publier  la  seconde,  qui  est  relative  à  la 
Clinique. 

Le  Comité  de  Rédaction. 

Dans. ma  première  leçon,  je  vous  ai  parlé  de 
l’épidémiologie  de  la  dengue.  Aujourd’hui  je 
dois  ajouter  à  ces  données  une  notion  fondamen¬ 
tale,  qui  fait  la  transition  avec  la  clinique  et  qui 
est  la  suivante  :  c’est  que  les  stégomyies  qui,  en 
hiver,  survivent  et  peuvent  survivre  jusqu’à 
deux  cents  jours,  ne  piquent  cependant  pas  en 
cette  saison.  Et  on  est  immédiatement  tenté  de 
se  demander  pourquoi.  Pourquoi  ne  transmettent- 
elles  pas  la  dengue  en  hiver,  quand  leur  infectio¬ 
sité  se  prolonge  durant  toute  leur  vie  et  qu’elles 
demeurent  infectantes  jusqu’à  leur  mort? 

Ce  sont  encore  les  expériences  de  Blanc  et 
Caminopatros  qui  ont  donné  l’explication  de  ce 
fait.  La  stégomyie  cesse  d’être  infectante  quand  la 
température  ambiante  descend  au-dessous  de  20°. 
Il  suffit  de  faire  baisser  à  l’étuve  la  température 
à  16°  pour 'faire  immédiatement  disparaître  l’in¬ 
fectiosité  des  stégomyies  ;  elles  ne  sont  plus  infec¬ 
tantes  à  i6°,  et  elles  récupèrent  leur  infectiosité 
quand  la  température  remonte  à  20°  :  c’est  là  une 
observation  capitale  au  point  de  vue  de  la  ques¬ 
tion  de  transmission  de  la  dengue  et  de  cette  notion 
fondamentale  que  la  dengue  disparaît  en  hiver. 

Pour  l’étude  clinique  de  la  dengue,  j’ai  tâché 
de  diviser  mon  sujet  de  telle  façon  que  je  puisse 
le  condenser  dans  le  court  laps  de  temps  d’une 
heure.  J’ai  donc  établi  le  schéma  suivant  : 

J’aurais  d’abord  voulu  vous  parler  du  cas 
moyen. 

Le  cas  moyen,  c’est  le  cas  le  plus  habituel 
que  nous  ayons  vu  pendant  notre  pandémie  de 
1928.  Après  vous  en  avoir  parlé  rapidement, 
j’étudierai  brièvement  les  formes  cliniques  de  la 
maladie,  les  complications,  les  rechutes  et  le  pro¬ 
nostic  de  la  dengue.  'Vous  me  permettrez  même 
d’ajouter  quelques  mots  d’anatomie-pathologique 
N“  33-  —^5  doiîi  1931. 
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de  cette  maladie,  sujet  d’autant  plus  important 
qu’il  a  été  très  controversé. 

La  forme  moyenne  de  la  dengue,  telle  que  nous 
l’avons  étudiée,  depuis  juin  1928  jusqu’à  novem¬ 
bre  de  la  même  année  à  Athènes,  est  la  suivante  : 
il  s’agit  de  malades  qui  brusquement  sont  pris  de 
fièvre  et  surtout  de  douleurs,  douleurs  atroces, 
intolérables.  Ces  douleurs  sont  caractéristiques 
de  la  période  d’infection.  Elles  sont  périarticu- 
laires  et  surtout  lombaires.  Puis,  on  note  des 
cé])halées,  et  très  souvent  une  barre  épigastrique  ; 
voilà  les  trois  principaux  signes  de  la  période  d’in¬ 
fection  de  la  dengue.  Ils  manquent  rarement.  I^a 
céphalée  existe  pour  ainsi  dire  toujours,  et  égale¬ 
ment  la  rachialgie  ;  quant  à  la  barre  épigastrique^ 
elle  manque  encore  plus  rarement  et  elle  a  une 
grande  importance. 

Habituellement,  dès  le  premier  jour,  la  fièvre 
monte  à  39“,  40°  ;  les  yeux  sont  injectés,  on  note 
de  la  conjonctivite  qui  fait  penser  à  la  conjonctivite 
du  typhus  exanthématique,  mais  avec  cette 
différence  qu’alors  que  dans  le  typhus  la  conjonc¬ 
tivite  est  sèche,  au  contraire  de  la  conjonctivite 
de  la  rougeole  qui  est  humide,  la  conjonctivite 
de  la  dengue  est  intermédiaire  entre  les  deux,  pas 
aussi  sèche  que  dans  le  typhus  et  pas  aussi 
humide  que  dans  la  rougeole.  Cette  conjonctivit  e 
manque  rarement  dans  la  dengue,  et  elle  cor¬ 
respond  à  la  période  d’infection. 

Après  le  premier  jour  d’infection,  la  fièvre 
continue  en  plateau,  oscille  entre  39°  et  40°,  le 
même  syndrome  douloureux  persiste,  etles  malades 
ont  l’impression  d’avoir  été  roués  de  coups,  si 
bien  qu’un  malade  très  sportif  m’a  dit:  «J’ai  eu 
l’impression, .  le  premier  jour,  d’avoir  fait  dix 
reprises  d’une  boxe  effrénée.  » 

Habituellement  c’est  vers  le  quatrième  jour 
qu’apparaît  l’éruption.  Elle  n’est  pas  constante 
dans  la  dengue  et  certains  malades  n’en  présentent 
pas,  mais  c’est  plutôt  l’exception.  Ordinairement 
elle  apparaît  au  quatrième  jour,  tout  comme  dans 
le  typhus  exanthématique. 

Le  troisième  jour  il  y  a  chute  de  la  température, 
puis  le  lendemain  une  élévation  due  à  l’appari¬ 
tion  de  l’exanthème,  ce  qui  fait  une  courbe  en  V. 

Quant  à  l’exanthème,  on  a  prétendu  qu’il 
était  d’aspect  rubéolique.  Ce  n’est  généralement 
pas  exact.  Chez  nous,  en  Grèce,  sur  400  000  cas 
que  nous  avons  pu  observer  à  Athènes,  —  ce 
qui  nous  a  permis  de  faire  une  étude  en  grand,  — - 
l’éruption  de  beaucoup  la  plus  fréquente  était 
d’aspect  scarlatineux.  On  constate  sur  tout  le 
corps  du  malade  des  plaques  rouges  qui  dispa¬ 
raissent  par  la  pression  du  doigt,  ce  qui  prouve 
qu’elle.s  sont  hyperémiques.  Les  cas  d’éruption 
N”  ;13- 
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ubé  olique  peuvent  évidemment  exister,  mais  ils 
sont  très  rares  et,  pour  ma  part,  j’en  ai  vu  très  peu. 
Iv’éruption  peut  être  fruste  et  n’apparaître  qu’à 
la  nuque,  au  cou,  aux  plis  du  coude,  etc.,  en  ceci 
semblable  à  l’éruption  scarlatineuse. 

1,’éruption  simule  à  tel  point  celle  de  la  scar¬ 
latine  que  l’erreur  de  diagnostic  consistait  au 
début  à  prendre  les  premiers  cas  de  dengue  pour 
des  scarlatines.  Moi-même,  au  début -de  l’épidé¬ 
mie,  il  m’est  arrivé  de  penser  à  la  scarlatine  en 
présence  d’un  malade  atteint  de  dengue,  mais 
j’étais  étormé  de  ne  pas  voir  d’angine  aussi  forte 
que  dans  la  scarlatine.  Dans  la  dengue,  on  note 
bien  au  voile  du  palais  et  aux  amygdales  une 
petite  angine  érythémateuse,  mais  elle  n’a  pas 
l’extériorisation  de  l’angine  scarlatineuse  et  elle 
n’est  pas  douloureuse  comme  elle.  On  peut  donc 
dire  que  la  dengue  est  une  sorte  de  scarlatine 
sans  angine  érythémateuse. 

Si  en  général  l’éruption  apparaît  vers  le  qua¬ 
trième  jour,  il  peut  arriver,  bien  que  rarement, 
qu’elle  n’apparaisse  que  vers  le  sixième  ou  septième 
jour,  et  cela  se  produit  justement  dans  les  cas  les 
plus  douloureux,  car  les  malades  souffrent  jus¬ 
qu’au  sixième  ou  septième  jour,  jusqu’à  l’éclosion 
de  cet  exanthème.  On  note  une  lypothymie 
progressive,  une  angoisse  extrême,  et  tout  ce 
tableau  ce.sse  dès  l’apparition  de  l’éruption. 

De  pouls  chez  les  malades  atteints  de  dengue 
est  ordinairement  plus  lent  que  ne  l’indiquerait 
là  température,  ce  qui  rapproche  un  peu  la  maladie 
de  la  fièvre  typhoïde  et  de  la  fièvre  de  trois  jours, 
fièvres  oh  cette  dissociation  entre  la  température 
et  le  pouls  est  le  plus  marqrrée. 

On  note  encore  dans  la  dengue  une  hypotension 
artérielle  assez  importante. 

En  résumé,  les  principaux  symptômes  cliniques 
sont  donc  l’hyperthermie,  les  douleurs,  l’éruption 
scarlatiniforme  avec  faciès  injecté,  l’hypotension 
artérielle,  la  lenteur  du  pouls  et  sa  dissociation 
d’avec  la  température.  Il  faut  ajouter  encore  les 
troubles  gastriques  qui  existent  presque  toujours. 

Ces  troubles  gastriques  sont  assez  multiformes  ; 
ils  varient  de  l’inappétence  la  plus  absolue  aux 
vomissements  incoercibles,  et  on  peut  trouver 
toute  la  gamme  intermédiaire  ;  mais  il  e.st  rare 
qu’on  ne  note  pas  chez  ces  malades  l’inappétence, 
et  je  puis  dire  que  je  n’eu  ai  jamais  vu  d'aussi 
accusée  que  dans  la  dengue. 

Da  dengue  évolué  en  six  à  sept  jours,  en  Grèce 
du  moins.  On  a  prétendu  que  c’était  une  espèce 
de  fièvre  de  trois  jours  double,  mais  c’est  une 
erreur,  car  il  n’existe  rien  de  commun  avec  '  la 
fièvrg  de  trois  iours  où  il  n’y  a  pas  d’exanthème 
et  oh  le  syndrome  méningé  prédomine  ;  cliniqne- 
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ment  et  expérimentalement,  il  n’y  a  donc  pas  de 
raison  de  les  confondre. 

Nous  savons  que  les  deux  maladies  ont  coexisté 
chez  nous,  en  Grèce  ;  mais  l’une,  la  fièvre  de  trois 
jours,  est  endémique,  alors  que  la  dengue  n’est 
qu’une  maladie  épidémique  et  elle  ne  saurait 
être  autre  chose.  Etant  donné  que  les  stégomyies 
peuvent  survivre  pendant  les  mois  d’hiver  quand 
celui-ci  est  exceptionnellement  chaud,  il  se  peut 
qu’elles  puissent  parvenir  jusqu’au  printemps, 
ce  qui  explique  les  suites  de  l’épidémie  de  1927  ; 
mais  habituellement  il  suffit  d’un  hiver  rigoureux 
pour  que  les  stégom3des  meurent  durant  cette 
saison.  Il  est  très  rare  cirez  nous  qu’une  épidémie 
de  dengue  puisse  avoir  une  implantation  presque 
endémique. 

Voici  ce  que  je  puis  vous  dire  à  propos  du  cas 
moyen.  J’ajouterai  qu’il  se  caractérise  eircore  par 
la  présence  d’albumine  dans  les  urines  ;  il  est  très 
rare  de  né  pas  la  constater.  Elle  peut  exister  au 
taux  minime  de  08^,5  ou  08^,20,  mais  peut  attein¬ 
dre  cependant  i,  2  ou  3  grammes  et  plus.  C’est 
par  là  qu’on  a  cherché  à  rapprocher  la  dengue 
de  la  fièvre  jaune,  où  on  note  également  l’albu¬ 
minurie  et  qui  est  transmissible  par  le  même 
insecte. 

Habituellement,  comme  je  l’ai  signalé  plus 
haut,  la  dengue  se  termine  en  six  ou  sept  jours, 
non  pas  par  une  crise  violente,  mais  par  un  lysis 
rapide  ;  le  plus  souvent  c’est  en  deux  jours  que  la 
température  tombe  ;  on  ne  note  pas  de  crises 
comme  par  exemple  dans  la  pneumonie  dont  .la 
fin  est  précédée  par  une  période  précritique.  Ce 
qu’on  note  dans  la  dengue  c’est,  assez  fréquem¬ 
ment,  une  desquamation.  Elle  rappelle  énormé¬ 
ment  la  desquamation  de  la  scarlatine.  Elle  n’est 
pas  furfuracée  ;  c’est  une  desquamation  qui  se 
fait  en  lambeaux,  ou,  dans  les  grands  exanthèmes, 
en  doigt  de  gant.  Il  y  a  donc  là  encore,  au  point 
de  vue  clinique,  un  rapprochement  à  faire  entre 
la  dengue  et  la  scarlatine,  qui  est  la  maladie  qui 
lui  ressemble  le  plus.  Ajoutons  enfin  que  l’analyse 
du  sang  montre  que  la  dengue  rentre  dans  les 
maladies  à  leucopénie,  comme  la  fièvre  tyiffioïde, 
la  fièvre  paratyphoïde,  le  kala-azar,  le  palu¬ 
disme.  Il  y  a  une  diminution  notable  des  leuco¬ 
cytes  du  sang  qui  descendent  de  6  000  ou  7  000,  à 
4  000,  3  ooOj  2  000.  et  moins  encore. 

Formes  cliniques  de  la  dengue.  —  A  côté 
du  cas  moyen,  on  peut  citer  une  forme  oh  les 
complications  sont  moins  élémentaires. 

On  peut  décrire  sept  types  ou  sept  formes  cli¬ 
niques  de  dengue.  Ces  formes  ne  sont  pas^'néès 
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d’une  imagination  fertile,  mais  j'ai  pu  observer  des 
centaines  et  même  des  milliers  de  cas  qui  m’ont 
permis  de  noter  ces  différentes  formes  de  la 
maladie. 

1°  Comme  dans  toutes  les  maladies  infectieuses, 
on  peut  décrire  tout  d’abord  une  fonne  hyper- 
pyrétique,  qui  est  la  formehyperinfectieusedela 
maladie.  Elle  se  caractérise  par  une  recrudescence 
de  tous  les  symptômes  énumérés.  Ea  fièvre  monte 
à  40°,  41°  avec  délire  ;  les  yeux  sont  plus  injectés, 
l’inappétence  est  plus  grande,  l’albumine  urinafre 
est  plus  abondante,  l’exanthème  est  plus  géné¬ 
ralisé.  Mais  la  maladie  ne  dure  pas  davantage 
en  général,  quoiqu’on  puisse  voir  parfois  un  pro¬ 
longement  des  S3unptômes  jusqu’à  huit  ou  dix 
jours  ;  j’ai  même  pu  observer  des  cas  qui  duraient 
pendant  onze  jours. 

2“  La  forme  rhumatismale.  — C’est  une  des 
formes  les  plus  caractéristiques  de  la  maladie. 
Elle  rappelle  un  peu  l'accès  du  rhumatisme  arti¬ 
culaire  aigu.  Toutes  les  jointures  sont  prises  en 
même  temps  ;  c’est  la  forme  la  plus  douloureuse 
et  la  plus  terrible  ;  j’ai  pu  en  observer  quatre  cas 
typiques  dont  l’un  concernait  un  fonctionnaire 
de  l’ambassade  de  France  à  Athènes  qui  a  souffert 
le  martyre.  Ces  quatre  cas  ont  été  absolument 
identiques  comme  symptômes  et  comme  allure, 
et  la  maladie  a  évolué  pendant  deux  à  quatre  mois. 

Vous  voyez  donc  que  si  la  dengue  est  une  mala¬ 
die  courte  qui  ne  dure  généralement  que  de  six 
à  sept  jours,  elle  n’est  pas  toujours  bénigne. 
La  mortalité  n'est  peut-être  pas  très  élevée,  en 
tant  que  mortalité  directe,  mais  comme  mortalité 
indirecte,  elle  est  assez  importante. 

Dans  cette  forme  rhumatismale,  toutes  les 
jointures  sont  prises,  les  synoviales  sont  atta¬ 
quées,  les  malades  présentent  des  douleurs  terri¬ 
bles,  ils  sont  figés  et  ne  peuvent  être  soulagés. 
L'aspirine  ne  fait  rien,  tous  les  calmants  habituels 
sont  inefl&caces,  seul  peut-être  l'opium  arrive 
à  calmer  les  malades,  mais  on  sait  qu'il  ne  faut 
pas  en  abuser  et  qu'il  vaut  mieux  n'en  pas  donner. 
Cette  forme  rhumatismale  s'accompagne  en  même 
temps  d'œdèmes 'volumineux  aboutissant  parfois 
à  la  production  de  collections  que  l'on  peut  ponc¬ 
tionner.  Les  ponctions  n'ont  cependant  jamais 
révélé  la  présence  d’un  nûerobe  quelconque.  On 
a  prétendu  que  dans  ces  cas  il  y  avait  une  compli¬ 
cation  streptoTOceique,- peut-être  même  staphy- 
lococdque  ;  maîsdans  les  formes  que  j’ai  pu  obser¬ 
ver  je  n’ai  jamais  vu  d’hémocultures  positives  et 
les  ponctions  n'ont  jamais  rien  révélé. 

30  Une  autre  forme,  également  très  fréquente, 
est  la  forme  gastro-întestlnale  :  ce  n’est  en 


somme  que  la  recrudescence  d’un  syndrome  cons¬ 
tant  dans  la  maladie,  c’est-à-dire  des  troubles 
gastriques  qui  commencent  par  l'inappétence  et 
se  terminent  très  souvent  par  des  vomissements, 
voire  des  vomissements  incoercibles.  On  a  voulu 
prétendre  que  ces  vomissements  incoercibles 
étaient  dus  à  l’exanthème  gastrique  ;  je  ne  le 
crois  pas,  car  dans  la  plupart  des  cas  que  j’ai 
observés,  les  troubles  gastriques,  et  surtout  les 
vomissements  commençaient  dès  les  premiers 
moments  de  la  période  d’infection.  Il  faudrait 
admettre  que  l’énanthème  a  débuté  trois  ou 
quatrejoursavantrexanthème,  car  si  l’énanthème 
est  plus  ou  moins  contemporain  de  l’exanthème, 
il  n’y  a  pas  de  raison  pour  que  ces  troubles  appa¬ 
raissent  dès  les  premiers  jours.  En  tout  cas  j’ai 
vu  énormément  de  malades  qui  dès  le  premier  jour 
de  leur  invasion  accusaient  des  troubles  gastriques 
et  plusieurs  fois  nous  avons  assisté  à  des  vomis¬ 
sements  incoercibles,  en  particulier  chez  les  jeunes 
filles.  Ils  ressemblent  à  ceux  que  l’on  observe,  par 
exemple,  dans  les  premiers  mois  d’une  grossesse. 
J’ai  essayé  dans  un  cas  semblable  d’employer 
l’insuline  à  haute  dose,  mais  sans  résultat. 

4°  La  forme  cardiaque.  —  C’est  une  forme 
très  curieuse,  en  ce  sens  qu’il  y  a  souvent  des  élé¬ 
ments  de  eardialgie,  une  fausse  angine  de  poi¬ 
trine  ;  les  palpitations,  les  extrasystoles,  les 
douleurs  angineuses  sont  excessivement  fréquen¬ 
tes,  surtout  la  veille  de  l’éruption  et  surtout  chez 
les  malades  dont  l’éruption  se  fait  tardivement, 
vers  le  cinquième  ou  le  sixième  jour.  Dans  ce  cas 
on  assiste  très  souvent  à  une  angoisse  cardiaque 
telle  qu’on  a  l’impression  d’assister  à  une  véri¬ 
table  crise  d'angine  de  poitrine. 

Il  ressort  de  cette  description  que,  sauf  excep¬ 
tion,  ce  ne  sont  pas  des  lésions  de  la  fibre  cardiaque 
elle-même  qui  peuvent  expliquer  les  troubles.  Ils 
sont  plutôt  sous  la  dépendance  du  système  ner\œux 
cardiaque. 

En  plus  de  la  crise  angineuse,  de  Iq  tachy¬ 
arythmie,  on  assiste  souvent  à  une  liimthymie. 

Voilà  ce  que  j'ai  désigné  sous  le  nom  de  forme 
cardiaque. 

5«  l^a  forme  hémorragique.  —  La  forme  hé- 
morra^que  est  '  également  excessivement  fré¬ 
quente  ;  tout  le  monde  connaît  la  fréquence  de 
l'hémorragie  dans  la  dengue.  C'est  même  un  élé¬ 
ment  qui  a  fait  que  certains  auteurs  ont  voulu 
rapprocher  davantage  encore  la  dengue  de  la 
fièvre  jaune.  Maïs  il  n’y  a  pas  que  dans  la  dengue 
et  dans  la  fièvre  jaune  qu’on  constate  les  hémor¬ 
ragies.  On  les  note  encore  dans  la  fièvre  récurrente, 
oh  elles  sont  très  constantes. 
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Mais  il  est  des  cas  de  dengue  où  ces  hémor¬ 
ragies  sont  multiples.  Il  ne  s’agit  pas  seulement 
d’épistaxis,  car  l’éjristaxis  est  quasi  constante  dans 
certaines  maladies  infectieuses,  de  même  que  les 
hématuries,  où  l’on  peut  trouver  toutes  les  gammes 
d’hémorragies.  Dans  la  dengue,  ces  hémorragies 
sont  beaucoup  plus  fréquentes  chez  les  femmes  ; 
toutes  les  fois  que  j’ai  assisté  à  cette  forme  de 
dengue  hémorragique,  il  s’agissait  ordinairement 
de  femmes.  Ces  malades  arrivent  à  n’avoir  plus 
que  800  000  globules  rouges,  elles  arrivent  à  la 
limite  de  l’anémie  pernicieuse.  Voilà  donc  une 
forme  tout  à  fait  particulière  et  caractéristique 
avec  hémorragies  de  tous  côtés.  La  mort  s’ensuit 
parfois,  mais  c’est  assez  rare,  et  après  la  chute  de 
la  fièvre,  on  assiste  le  plus  souvent  à  une  renais¬ 
sance  extrêmement  rapide. 

6°  Une  autre  forme  importante  de  la  dengue, 
est  la  forme  surrénale.  Elle  est  due  à  une  insuf¬ 
fisance  aiguë  des  surrénales.  C’est  une  forme  fré¬ 
quente,  car  le  syndrome  surrénalien  s’observe 
extrêmement  souvent.  Là,  on  assiste  d’abord  à 
une  chute  de  la  pression  artérielle,  chute  qui  est 
beaucoup  plus  accentuée  que  d’ordinaire.  On 
observe  aussi  des  troubles  gastriques  avec  vomis¬ 
sements  qui  sont  presque  toujours  des  vomisse¬ 
ments  incoercibles,  et  c’est  pourquoi  on  a  voulu 
ranger  dans  les  formes  surrénaliennes  toutes  les 
formes  à  vomissements  incoercibles. 

Il  y  a  encore  une  extrême  fatigabilité  qui  avec 
le  syndrome  gastrique  et  l’hypotension  forment 
la  triade  bien  caractéristique  de  l’insuffisance 
surrénale. 

Nous  avons  été  à  même  d’observer  que  dans 
chaque  cas  de  dengue  il  y  a  un  syndrome  surré¬ 
nalien.  Le  traitement  l’a  bien  prouvé,  car  s’il  est 
un  médicament  qui  agit  dans  la  dengue  c’est  bien 
l’adrénaline. 

Inutile  de  vous  dire  que  dans  cette  forme  mani¬ 
feste  d’insuffisance  des  surrénales,  la  raie  blanche 
existe  presque  toujours. 

7°  Enfin,  il  y  a  une  forme  nerveuse,  De  même 
que  toutes  les  dengues  présentent  de  l’insuf¬ 
fisance  surrénale,  elles  présentent  des  troubles 
nerveux,  si  bien  qu’on  en  est  arrivé  à  se  demander 
si  le  virus  de  la  dengue  n’était  pas  un  virus  neu¬ 
rotrope.  On  a  beaucoup  discuté  à  ce  propos.  Sans 
admettre  qu’il  est  réellement  neurotrope,  il  faut 
admettre  qu’il  l’est  partiellement  :  c’est  l’avis 
de  tous  les  cliniciens  qui  ont  suivi  des  cas  dedengue. 
L’élément  nerveux  est  en  effet  presque  toujours 
touché  dans  cette  maladie. 

Il  y  a  dans  la  forme  nerveuse  de  la  dengue  quel¬ 
ques  éléments  très  curieux  :  il  faut  noter  la  forme 
algique  qui  évolue  sous  forme  de  myalgies,  d’ar- 
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thralgies,  comme  d’ailleurs  dans  toutes  les  mala¬ 
dies  infectieuses.  Il  y  a  rarement  des  troubles 
moteurs  véritables,  comme  dans  la  névrite  péri¬ 
phérique  ou  la  polynévrite,  mais  les  troubles 
sensitifs  sont  excessivement  fréquents  et  il  y  en  a 
toute  une  gamme  très  riche. 

Au  point  de  vue  du  système  nerveux  central, 
j’ai  vu  des  cas  d’encéphalite  aiguë  mortels,  chez 
des  sujets  qui  n’étaient  que  des  excités,  mais 
qui  avaient  une  hérédité  nerveuse. 

De  plus,  nous  avons  assez  souvent  remarqué 
des  psychoses  ;  les  troubles  psychiques,  pendant 
et  surtout  après  la  dengue,  ont  été  excessivement 
fréquents.  Toutes  les  sortes  de  psychoses  ont  pu 
être  notées  parles  neurologistes,  et  j’ai  reçu  au¬ 
jourd’hui  même  une  observation  que  mon  ami 
le  Di'  Roubinovitch  a  eu  la  bonne  pensée  de  m’en¬ 
voyer  d’un  cas  de  psychose  à  la  suite  de  dengue. 
Elle  ne  fait  que  corroborer  les  notions  que  nous 
avons  sur  les  psychoses  engendrées  par  l’affec¬ 
tion. 

Rechutes.  —  J’en  arrive  maintenant  à  une 
autre  partie  de  mon  sujet  :  aux  rechutes  de  la 
maladie.- 

Les  rechutes  observées  dans  la  dengue  ont  une 
signification  excessivement .  importante  pour  la 
raison  suivante  :  On  a  voulu  se  baser  sur  les 
rechutes  pour  prouver  que  cette  maladie  ne  con¬ 
férait  pas  l’immunité.  Mais  dire  qu’une  maladie 
rechute  après  un  ou  deux  mois,  cela  ne  veut  pas 
dire  qu’elle  ne  confère  pas  l’immunité.  Or,  d’après 
,  des  centaines  de  cas  étudiés,  j’ai  pu  constater 
deux  types  de  rechutes  :  1“  les  rechutes  précoces 
qui  apparaissent  au  troisième  jour  de  l’apyrexie; 
2°  les  rechutes  tardives  qui  surviennent  vers  le 
douzième  ou  treizième  jour. 

Les  rechutes  qui  se  produisent  au  troisième 
jour  sont  faciles  à  expliquer  ;  elles  ont  été  beau¬ 
coup  plus  fréquentes  chez  les  malades  qui  ont  été 
réalimentés  hâtivement  ;  car  dans  la  dengue,  plus 
encore  que  dans  la  scarlatine  et  la  typhoïde,  la 
réalimentation  hâtive  a  des  conséquences  désas¬ 
treuses.  J’ai  vu  des  gens  mourir  pour  avoir  mangé 
trop  tôt.  Il  ne  faut  réalimenter  les  malades  qui 
ont  été  atteints  de  dengue  que  huit  à  dix  jours 
après  la  fin  des  symptômes  morbides. 

La  rechute  au  douzième  jour  est  curieuse  : 
elle  se  produit  quelquefois  huit  à  neuf  jours 
après  l’apyrexie,  je  l’ai  constatée  même  chez  des 
sujets  dont  la  réalimentation  avait  été  tardive 
et  très  progressive.  On  a  même  décrit  des  cas  de 
rechute  plus  tardive  encore,  dépassant  douze 
jours,  mais  je  n’en  ai -jamais  vu.  Nous  avons 
'observé  des  accidents  qui  apparurent  après  un  mois , 
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deuîç  iu«is-et  mêm.^trois,iuois,  mfiiii  ils  ont  évoljié 
sQus- la,  forme  d’nne  autare  infection.  II,  ne  s’agis¬ 
sait,  pins-  de-  dengue  ;  et  dang-  ces  .nouvelles,  infec- 
tiipug,,  ce  qui.  était  remarquable,  c’est  qu’elles 
élaieiit  accojnpaguées,  noU;  pap-  de  leucopénie, 
mais  d.’bypedeueocytose.  Il-  s’agi, ssait  doue  bipn 
d.’uH,  teraain,  idfaibU'  pm',  la,  dengue,  niais  dùme 
ijifectipm  surajoutée.  LX’aiUeurs  la  preuve  de 
rimnniuisatiou  dans- la  dengue  a  été- faite,  nous 
l’avons,  vu,,  expérimentaleraent  et  cliniqjuemeut- 

Co»i.pliQfttioiia  de  la  danone.  —  Parmi,  les 
complications  de  la  dengue,  les. -ccnpplications 
sensordellffs  ne  sont  pas  très  fréquentes,  ni  très 
graves.  . 

ftn  côté  des.  y^m,  on>  constate  de  la  conjione- 
tivite  qui  est  bénigne  de  la  kératite  super^ielle. 
Oa  constate  rarement  des,lésioaadu  fond,  de  Preif. 

Pu  côté  de  l’oMïe,  rrons-avons  au  contraire  qoté 
la  surdité,  Trèa  sonvent  «a  constate  rwe  surdité 
passagère  qui  peut  être  assea.açeusée  çQijwie  après 
le  typhus  exautbématique.  Mak  là.  rrou  pias.  U 
n’y  a  pas  grand’diose  à  dire  ;  le  labyrinthe  n’est 
paa  souvent  lésé,,  ef.  il  n’y  a.  pas  de  vertiges  laby¬ 
rinthiques,  ni  d’hémorragies  capillairea 

Du  côté  du  goût,  les  troubles  sont  soqveut  plus 
importants  :  on  peut  n,oter  l'abAlitiori  et,  1^,  per¬ 
version  du  goût,  c’est  assez  fréquerit  dans.  Iq 
dengue,  et  on,  peirt  dire  que  c’est  du  côté  du,  goût 
que,  les  syndromes  sensoriels  sont  le  pl.Us  accusés. 

Pa  sensibilité  tactile  çst  aussi  ÇUrieusemerit 
mod-ifiée.  On  note  souvent  une  hypersensibilité  du 
cuir  chevelu  et  j’ai  pu  personneilement  l’obseryer. 

Au  point  de  vue  des  a.pfcireih  : 

P’appareil  ves'^iva.tpire  donne  rateinent  des 
complications  dans  la  dengire  je  n’ai  obserYe 
que  quelques  cas  de  broncho-pneumonie  et  un  seul 
cas  de  pneunaonie  lobaire  mais  cela  est  peut-être 
dû  au  hasard,  car  on  sait  combien  la  deqgpe  a 
une  influence  néfaste  sur  les  tuberculeux. 

Du  côté  de  l’appareiî  cit.ciAçéU'ûi-^^  on  note  très 
souvent,  comme  je  l’ai  mentionné  plus,  haut,  une 
chute  de  la  tension  artérielle  tout  à  fait  caraPté- 
ristique,  Nous  avons  rarement  çonstaté  la  mYR- 
cardite  ;  tous  les  tronhles  sont  d’ordre  pntéin.ént 
nerveux,  Chose  cnriense,  nous  avons  eu  des  niar  - 
lades  atteints  de  lésion  valvulaire  qui  étaient  en 
traitement  dans  mon  service  pour  de  l’endoear-  ' 
dite  rhumatismale  avea'hYposjîstelie,  qui  pnt  en 
la  dengue  et  n’ont  pas  été  plus  mal  du  edté 
de  leur  affection  cardiaque,.  Cela  prouve  que  dos 
cardiaques  fort  atteints  n’out  pas  subi  d’aggrava¬ 
tion  de  leur  cardiopathie  du  fait  de  la  dengue. 

Des  oomplieatioîis  mii'Q-infe^findles  sont  très 

curieuses, 


Je  laisse  de  CÔté  ks  vomissements  incoercibles, 
l’inappétence  et  voudrais  seulement  dire  un  mot 
à  propos  de  rappendicite.  Kn  effet,  nous 
avons  tous  remarqué  qqe  l’appeudicite  a  subi  une 
recrudescence  considérable  pendapt  la  période  de 
dengue.  Personiiellement,  j’ai  eu  quatre  cas  d' ap¬ 
pendicite  qui  ss>nt  survenus  rien  (jue  du  fait  de 
la  dengue,  et  l’un  d’eux  a  été  mortel.  If  s’agi.ssait 
d’un,  offiçier  de  marine  qui  a  fait  une  forme 
sévère  en  même  fenips  que  toute  sa  famille  ;  il 
présenta  un  exanthème  formidable  :  le  cinquième 
jour  après  l’éclosion  de  cet  exanthème,  il  fut  pris 
d'une  douleur  extrêmement  violente  dans  la 
région  de  Mac  Burney,  ayeç  l'dastron,  etc.  Ce 
malade,  qui,  présentait;  qu  début  une  leucopénie, 
était  alors  en  hyperleucocytose.  Il  est  mort  d’ap; 
penmeite  aiguë,  malgré  l’opération  que  j’ai  fait 
pratiquer.  Voici  dcpc  ‘-'k’  d’appendicite  chez 
up  inajqde  n’ayant  j.ainqis  eu  de  .symptômes,  de 
çetfe  inaJad.ie  avqnt  l’apparition,  de  sa  dengue. 
F,lfe  est  appjarue  pendant  la  période  d  infection 
d,e  l’exanthèine. 

Nous. qvous  noté  encore  d’autres  cas,  et  tous  Içs 
chirurgiens,  ont  remarqué  combien  ils  avaient 
Opéré  d’apopeudicites  peudant  et  aprè.s  l’épidémie 
Ûe  d.enguç. 

P, U  côté  gastro.-W.testlnal  encore  nous  avons 
qoté  le  S5m<?,mme.  rl,ys.entériqu,e  ;  p’a  pas  été 
très,  séyére.  Certains,  umlades  ont  présputé  des 
aefles,  glaireuses,  mais.  ifs.  ont  vite  guéri-  . 

p,u  cô.té  de  l’appiareil  nnmirp,  il  y  a  beaucoup 
Ù  dire. 

il  fgut  noter  d’qhord  Valb.umiW.rle,  la  néphrite 
aiguë,  vo,ire  même  Ig  néphrite  mP.rtelle.  On  a 
YO-iilu  arguer,  chez  noua,  que  dans  la  deugue, 
maladie  à  lésions.  çlégénéJ,’a,fi''’US,  il  u’ÿ  avait  pgs 
de  néphrites,  mais  seulement  des  néphroses. 

De  peu  qu’on  çemnaît  de  l’auatpmie  putbolo- 
giqug  éie  Ig  dengue  nous  g  fuQntré  qu’il  s’agit 
4’uue  maladie  plufût  à  lésions  dégénératives 
qu’inffammû'fPÎr^'.  “Ms  qu  a  la  preu'v^e  que  Içs 
deux  existent,  cqmuie  uqus  le  verrons  plus  loin. 

Da  néphrite  est  toujours  uno  néphrite  aiguë 
avec  hyfleTU?Rtémie  BQUvant  atteindre  le  ehiffm 
de^gfamwas eomum dans  ig  n^pMMtq  Mguë  delà 
scarlatine  ou  des  intoxjçations  aiguës  par  le  su¬ 
blimé,  Ces  malades,  qui  gvgut  la  dengue  n’étaient 
pas  des  rénaux,  ont  eu  de  l’olignriç.puis  de  l’anurie 
pomplète.  Des  urines  sont  trouhles  et  présentent 
la  formule  habituelle  des  néphrites  aiguës  :  des 
cylindres  épithéliaux  et  dPS  cylindres  hémfir" 
ragiques-  .  •* 

Parmi  les  autres  complications  uriqaireS  jl 
faut  noter  :  la  p.yélitB  et  la  cystite. 

'  Da  pyMte  survient  f®  plus  souvent  dans  la 
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convalescence  de  la  maladie  ;  après  six  à  dix 
jours  de  défervescence  on  note  une  élévation  de 
température,  une  fièvre  intermittente  qui  com¬ 
mence  par  un  frisson.  Cette  pyélite  est  très  sou¬ 
vent  à  colibacilles,  on  en  trouve  même  dans  le 
sang.  C’e.st  donc  la  dengue  qui  jrrépare  le  terrain 
■  pour  la  culture  du  bacille  dans  le  sang  et  son 
passage  dans  les  urines. 

La  cystite  accompagne  naturellement  la  pyélite. 

Un  fait  intéressant  à  signaler  à  propos  de  la 
dengue,  c’est  l’influence  qu’elle  exerce  sur  d’au¬ 
tres  maladies.  Voici  quelques  exemples  curieux 
de  cette  influence. 

Tout  d’abord  la  tuberculose  ■.  on  a  prétendu  que 
la  dengue  était  une  maladie  qui  ne  touchait  pas 
le  système  respiratoire  :  c’est  une  erreur  ;  j  ’ai 
vu  des  hémoptysies  reprendre  avec  la  dengue, 
et  beaucoup  de  médecins  l’ont  constaté  comme 
moi  ;  j  ’ai  vu  des  reprises  de  ces  adénopathies,  des 
reprises  de  ces  fébricules  qui  dénotent  l'existence 
de  poussées  ganglionnaires  tuberculeuses  qui  se 
réchauffent  à  la  suite  de  la  dengue.  On  peut  donc 
dire  que  la  dengue  donne  un  coup  de  fouet  aux 
tuberculeux  latents,  cela  ne  fait  aucun  doute. 

Mais  l’influence  de  la  dengue  sur  la  tuberculose 
latente  est  bien  moins  marquée  que  celle  qu’elle 
exerce  sur  la  grippe  et  le  paludisme.  Nous  avons 
eu  pendant  l’épidémie  de  1928  plusieurs  morts 
de  paludisme,  et  de  paludisme  ignoré.  Il  y  avait 
à  cette  époque  tellement  de  cas  de  dengue  que 
tous  ceux  qui  étaient  malades  passaient  pour 
avoir  cette  maladie.  Il  m’est  arrivé  d’avoir  trois 
malades  qui  sont  morts  de  paludisme.  On  a  trouvé 
dans  leur  sang  une  véritable  culture  d’hémato¬ 
zoaires.  On  avait  cependant  pensé  à  la  dengue, 
puisqu’à  ce  moment  tout  le  monde  en  était  at¬ 
teint. 

Il  existe  chez  nous  une  station  balnéaire  qui 
s’appelle  Hypati,  dont  les  eaux  sont  carbo-ga- 
zeuses  et  à  peu  près  équivalentes  comme  composi¬ 
tion  aux  eaux  de  Royat.  Beaucoup  d’h3rper- 
tendus  vont  faire  des  cures,  ainsi  que  des  cas  der¬ 
matologiques.  Cette  saison-là,  la  dengue  fut 
introduite  à  Hypati  par  des  malades  qui  appor¬ 
taient  l’incubation  d’Athènes.  Ils  ont  transmis 
la  maladie.  Or,  le  palndisme  sévit  à  Hypati,  si 
bien  que  beaucoup  de  malades,  après  avoir  eu 
la  dengue  classique,  ont  fait  ensuite  du  palu¬ 
disme.  Ils  contractaient  les  deux  maladies.  Chez 
ces  sujets,  c’est  la  dengue  qui  a  prévalu  d’abord, 
tandis  que  le  paludisme  était  au  second  plan  ; 
mais,  dès  la  dengue  terminée,  le  paludisme  s’ag¬ 
gravait. 

Un  autre  fait  intéressant  à  signaler,  c’est  l'in¬ 


fluence  de  la  dengue  sur  le  diabète.  Tous,  nous 
avons  remarqué  qu’il  y  avait  des  diabétiques 
chez  qui  la  dengue  avait  fait  augmenter  le  sucre 
et  l’acidose,  tandis  que  chez  d’autres  elle  les  avait 
fait  complètement  disparaître.  Il  y  avait  entre 
autres  un  malade  qui  par  un  régime  sévère  était 
parvenu  à  supprimer  son  sucre  dans  les  urines. 
Il  fut  pris  de  dengue  et  il  eut  immédiatement 
50  à  60  grammes  de  sucre  avec  acidose.  Nous  avons 
tâché,  au  moyen  de  fortes  doses  d’insuline,  de 
réduire  ce  sucre,  mais  le  malade  mourut  malgré 
tous  nos  soins.  Voilà  donc  un  exemple  frappant 
de  reprise  du  diabète  par  suite  de  la  dengue. 

J’ai  eu  par  contre  dans  mon  service  deux  diabé¬ 
tiques  acidosiques  atteints  de  dengue.  Pendant  la 
dengue  ils  n’eurentplus  de  sucre  dans  leursurines, 
c’est-à-dire  pendant  une  période  de  dix  à  quinze 
jours  ;  puis,  à  la  suite  de  la  maladie,  le  sucre 
réapparut.  Il  y  a  donc  là  une  influence  tout  à  fait 
nette  exercée  par  la  dengue  chez  des  diabé¬ 
tiques.  Et  cette  observation  ne  m’est  pas  person¬ 
nelle,  beaucoup  de  mes  collègues  l’ont  faite  comme 
moi. 

L’anémie  -pernicieuse  :  J’ai  suivi  un  malade 
atteint  d’anémie  pernicieuse.  Ce  malade  fit  une 
dengue  dans  mon  service  ;  il  s’en  tira  très  bien, 
s’améliora  après  la  convalescence,  si  bien  qtr’après 
le  traitement  de  Whipple,  il  est  revenu  à  la  santé. 

En  ce  qui  concerne  l’hypertension,  j’ai  vu  des 
cas  de  dengue  chez  des  hypertendus  essentiels 
non  artérioscléreux..  Un  homme  de  quarante 
ans  avait  une  rninima  de  13  et  rrne  maxima  de  30. 
Il  fit  une  dengue  dans  mon  service.  Alors  que  nous 
avions  toutes  les  peines  du  monde  à  faire  baisser 
sa  tension  de  30  à  28  alors  qu’il  n’était  pas  atteint 
de  dengue,  la  maladie  la  ramena  à  18  pendant 
qirinze  à  vingt  jours. 

J’ai  observé  aussi  des  cas  de  gro,ssesse  ef  d’ac¬ 
couchement  an  cours  desquels  les  femmes  ont 
présenté  de  la  dengue  :  elles  ont  transmis  la 
maladie  à  leur  bébé  qui  en  est  mort  tandis  qu’elles 
ont  survécu. 

Quelques  mots  encore  à  propos  de  la  conva¬ 
lescence.  C’est  peut-être,  en  effet,  la  période  de  la 
dengue  qui  mérite  le  plus  d’attention.  Il  n’y  a  pas 
'  de  maladie  dont  la  convalescence  soit  plus  lente, 
plus. pénible  et  plus  dangereuse. 

Je  vous  ai  parlé  des  reprises  à  la  suite  de  la 
réalimentation  hâtive.  J’ai  vu  mourir  deux  jeunes 
filles  qtii  avaient  mangé  trop  tôt  :  l’une  avait 
pris  de  la  purée  de  pois,  l’autre  des  choux  et  en 
petite  quantité  ;  la  mort  survint  trois  jours  après. 

Ces  reprises,  ces  rechutes  de  la  maladie  ont  été 
également  notées  dans  la  fièvre  typhoïde  à  jq 
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suite  de  la  réalimentation  précoce,  mais  elles  ne 
sont  pas  aussi  dangereuses  que  dans  la  dengue. 

L,a  convalescence  de  la  dengue  est  fort  pénible, 
et  deux  ou  trois  ans  après  cette  maladie  certains 
sujets  ne  sont  pas  encore  parfaitement  remis. 

Il  n’y  a  pas  de  maladie  qui  .soit  aussi  brève 
et  dont  la  convalescence  soit  aussi  longue. 

Suites  de  la  dengue.  —  J’y  ai  déjà  fait  allusion 
à  propos  des  rechutes,  ha  dengue  une  fois  passée, 
nous  avons  relevé  très  souvent,  six  à  huit  semaines 
après  la  maladie,  que  certains  sujets  étaient  repris 
de  fièvre  pendant  dix-huit  à  vingt  jours.  Rien  ne 
l’expliquait  :  il  n’y  avait  ni  pyélite,  ni  cystite,  et 
l’hémoculture  était  négative.  Ces  malades  faisaient 
de  l’hyperleucocytose  ;  le  chiffre  des  leucocytes 
oscillait  entre  13000,  15000  et  18000.  Vous  voyez 
d-onc  la  différence  entre  la  dengue,  où  la  leucopénie 
est  constante,  et  cette  affection  fébrile  que  le  labo¬ 
ratoire  n’a  pu  expliquer.  On  ne  pouvait  mettre 
cet  état  sur  le  compte  de  la  dengue  :  il  s’agissait 
d’une  infection  surajoutée  sur  un  terrain  affaibli 
par  la  maladie. 

On  a  dit  que  la  mortalité  dans  la  dengue  n’était 
pas  grande,  eu  égard  à  la  morbidité  de  la  maladie  ; 
en  effet,  la  mortalité  a  été  plutôt  faible,  hes  sta¬ 
tistiques  prouvent  cependant  que,  pendant  trois 
ou  quatre  nrois,  la  mortalité  a  triplé.  Quand  on 
meurt  de  la  dengue,  la  mort  peut,  si  l’on  peut 
dire,  être  directe  ou  indirecte.  C’est  ainsi  que 
certains  malades  succombent  à  l’infection  sura¬ 
joutée  que  je  viens  de  vous  signaler. 

Anatomie  pathologique.  —  Sur  cinq  cas 
étudiés  au  point  de  vue  anatomo-pathologique 
(J.  Catsaras,  J.  Melissinos),  les  lésions  dégéné¬ 
ratives  prédominaient  (fibres  musculaires  striées 
y  compris  celles  du  myocarde,  dans  un  seul  cas  ; 
tubes  contournés  ;  cellules  hépatiques). 

he  tube  digestif  accusait  un  piqueté  hémorra¬ 
gique  qui  pourrait  correspondre  à  l’énanthème 
delamaladieetqui,  aupointde  vue  clinique,  expli¬ 
quait  les  troubles  gastro-intestinaux  (inappétence, 
vomissements,  barre  épigastrique,  syndrome  dys¬ 
entérique),  y  compris  l’appendicite  si  fréquente 
durant  la  pandémie.  Malgré  cette  prédominance 
des  lésions  dégénératives,  il  coexistait,  notam¬ 
ment  dans  les  deux  cas  de  J.  Melissinos,  des 
lésions  nettement  inflammatoires,  surtout  du 
système  nerveux  central  (méninges,  cerveau),  avec 
des  amas  de  polynucléaires  et  de  la  prolifération 
du  tissu. nëvrogHque.  Il  en  fut  de  même  aux  reins, 
où,  à  côté  des  lésions  nettement  dégénératives, 
on  constatait  des  infiltrations  leucocytaires,  dé 


la  proüfératioii  du  tissu  interstitiel,  de  la  glomé- 
rulite.  Ces  cas,  malgré  leur  rareté,  tendent  à  prouver 
que,  si  l’élément  dégénératif  peut  être  considéré 
comme  prédominant,  l’élément  inflammatoire 
coexiste,  ce  qui  nous  permet  d’assimiler  les  quel¬ 
ques  cas  de  néphrite  grave  avec  les  glomérulo¬ 
néphrites  scarlatineuses,  dont  la  similitude  cli¬ 
nique  fut  frappante. 

Traitement.  —  Tous  les  traitements  biolo¬ 
giques  ont  échoué  (sérum  de  convalescents  ou 
sérum  de  singe). 

Le  traitement  fut  uniquement  symptoma¬ 
tique.  L’adrénaline  fut  un  précieux  adjuvant, 
ce  qui  prouve  que  le  syndrome  de  l’insuffisance 
surrénale  était  à  la  base  du  plus  grand  nombre  de 
cas  de  la  maladie.  Pour  les  douleurs,  le  salicylate 
de  soude,  l’atophan,  l’arcanol  ont  semblé  soulager 
les  malades. 

Voici  les  quelques  notions  classiques  que  je 
voulais  vous  exposer  à  propos  de  la  dengue.  Je 
crois  qu’il  y  a  intérêt  à  la  diviser  en  six  ou  sept 
formes  cliniques,  comme  je  viens  de  vous  l’indiquer. 

Il  faut  bien  remarquer  que  ces  sept  S3aidromes 
ne  sont  que  l’exagération  de  symptômes  qui  sur¬ 
viennent  dans  la  dengue  normale.  Chacune  des 
formes  cliniques  de  la  dengue  n’est  marquée  que 
par  la  prédominance  de  l’un  de  ces  syndromes 
sur  les  autres. 

Ce  polymorphisme  clinique  ne  permet  nulle¬ 
ment  de  différencier  la  dengue  méditerranéenne 
de  la  dengue  tropicale.  Au  cours  d’une  épidémie 
on  peut,  à  certaines  périodes,  observer  la  plus 
grande  fréquence  de  telle  ou  telle  forme.  Dans 
notre  pandémie  de  1928  les  formes  rhumastis- 
males  étaient  fréquentes  au  début  et  rares  à  la 
fin.  Il  en  fut  de  même  pour  la  forme  rénale. 
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Médecin-capitaine  i\  Strasboiirt;- 


Le  soldat  Cl..,,  vingt  et  uu  ans,  entre  à  riiifinnerie  de 
garnison  le  13  novemltre  IÇ30  avec  le  diagno.stic  de  fai- 
ble.sse.  C'est  le  14  novembre  à  8  heures  que  nous  l’exa¬ 
minons.  Au  bras  gauche,  trois  vaccines  ulcéreuses  à 
tendance  nécrosante,  entourées  d'une  aréole  géante  avec 
adénopathie  axillaire  douloureuse,  consécutives  à  une 
revaccination  jennérienne  effectuée  le  25  octobre  1930. 
Le  malade  se  plaint  depuis  quatre  jours  de  vertiges,  de 
malaise  général  mal  défini;  la  température  monterait  le 
soir  jusqu’à  380,5  ;  ses  jambes  le  porteraient  difficilement, 
et,  la  veille  encore,  il  se  serait  écroulé  plusieurs  fois  dans 
la  journée.  Effectivement,  le  sujet  se  tient  sur  ses  jambes 
avec  difficulté,  son  équilibre  paraît  instable,  et,  à  un  mo¬ 
ment  donné,  il  choit  sur  le  plancher.  Les  réflexes  rotuliens 
et  aehilléens  sont  extrêmement  vifs  ;  le  réflexe  cutané 
plantaire,  en  flexion.  Au  membre  supérieur,  pas  de  modi¬ 
fications  delà  réflexie;  les  réflexes  abdominaux  existent. 
Pas  de  signes  oculaires.  L’épreuve  de  Romberg  est  posi¬ 
tive.  Quelques  secousses  fasciculaires  animent  les  qua- 
driceps  cruraux.  Établissant  alors  le  diagnostic  de  syn¬ 
drome  paraplégique  fruste  post-vaccinal,  nous  adressons 
le  malade  à  l’hôpital  Gaujot  dans  le  service  de  M.  le  pro¬ 
fesseur  agrégé  Rouquier,  où  toutes  les  facilités  nous  ont 
été  accordées  pour  suivre  l’évolution  de  la  maladie. 

Le  zs  novembre.  —  Le  signe  de  Romberg  reste  positif. 
Pas  de  troubles  cérébelleux  du  membre  supérieur,  pas 
de  nystagmus,  pas  de  clonus  du  pied  ou  de  la  rotule,  pas 
de  signe  de  Babinski,  les  réflexes  tendineux  du  membre 
inférieur  restent  très  vifs.  Pas  de  troubles  apparents  de 
la  sensibilité.  La  ponction  lombaire  décèle  :  06^,56  p.  1000 
d’albumine  avec  25  leucocytes  par  millimètre  cube, 
composés  presque  uniquement  de  lymphocytes  avec 
quelques  rares  monocytes  et  moins  de  i  p.  100  de  poly¬ 
nucléaires.  Le  benjoin  colloïdal  est  subpositif  à  droite 
0000-222200,  le  Bordet-Wassermann  est  négatif. 

Le  18  novembre.  —  La  convalescence  paraît  s’installer  ; 
la  marche  n’est  plus  hésitante,  les  signes  de  perturbation 
cérébelleuse  ont  disparu  ;  les  réflexes  tendineux  des 
membres  inférieurs  sont  redevenus  normaux. 

Le  23  novembre.  —  Alors  que  tout  semblait  terminé, 
rechute.  A  nouveau,  le  malade  ne  peut  plus  utiliser  ses 
jambes  et  n’est  plus  capable  d'uriner.  La  vessie  monte  à 
l’ombilic.  De  la  constipation  s'établit.  Les  secousses 
fasciculaires  des  quadrlceps  cruraux  réapparaissent,  les 
réflexes  rotuliens  et  aehilléens  ne  sont  presque  plus  perçus; 
les  cutanés  plantaires,  à  peine  ébauchés.' Pendant  une 
semaine,  cet  état  se  maintient  stationnaire  et  nécessite 
quotidiennement  deux  sondages.  Par  la  suite,  ces  phéno¬ 
mènes  parétiques  s’amendent  progressivement,  et  c’est 
définitivement  guéri,  sans  aucune  séquelle  neurologique 
apparente,  que  le  malade  quitte  le  service  le  23  décembre. 

L’observation  (i)  que  nous  venons  de  rapporter 
est  aipsi  celle  d’une  myélite  lombQ-sqçrée,  dia- 

(f)  Soe,  de  mM,  mil.  /ranç,,  ji  juin  1931, 
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gnostic  confirmé. par  les  ré,sultats  de  la  ponction 
lombaire.  On  peut  schématiquement  diviser  son 
histoire  en  deux  phases  :  une  première  localisation 
du  processu.s  infectieux  névraxitique  au  niveau 
tlescordonsantéro-latéraux  (duT4  au  18  novembre) 
et  une  .seconde  poussée  plus  élective  au  niveau 
même  des  cornes  antérieures  (du  23  au  30  no¬ 
vembre).  Dans  la  première  période,  l’atteinte 
prédominante  des  cordons  antéro-latéraux  de  la 
moelle  lombo-sacrée  s’est  traduite  par  des  lésions 
d’irritation  et  de  déficit  des  voies  pyramidales 
(paré.sie  des  membres  inférieurs,  hyperréflectivité, 
-secousses  fa.sciculaires  des  quadriceps)  et  des 
lésions  des  voies  cérébelleuses  (signe  de  Romberg). 
Après  une  semaine  de  répit,  reprise,  dans  une 
seconde  phase,  du  processus  infectieux  au  niveau 
des  cornes  antérieures  lombo-sacrées  ;  les  phéno¬ 
mènes  paralytiques  alors  sont  émergents  :  paré¬ 
sie  des  membres  inférieurs  et  rétention  des  réser¬ 
voirs,  aréflexie  tendineuse  presque  complète. 
Par  la  suite,  tous  ces  signes  ont  régressé,  et,  un 
mois  après,  le  malade  avait  récupéré  intégralement 
sa  capacité  de  travail. 

Il  s’est  ainsi  agi  d’une  localisation  névraxitique 
lombo-sacrée  à  évolution  favorable.  Cette  myélite 
a  débuté  par  des  phénomènes  généraux  quinze 
jours  après  une  revaccination  jennérienne  chez 
un  sujet  de  vingt  et  un  ans,  en  bonne  santé.  Il  est 
donc  légitime  de  l'interpréter  comme  une  forme 
basse  de  névraxite  post-vaccinale. 

Cette  observation  vient  ainsi  se  ranger  à  côté 
/des  autres  observations  françaises  encore  •  peu 
fréquentes  d’encéphalo-myélite  post-vaccinale. 
C’est  en  1925,  que  Bastiaanse,  Therburgh,  Byl  et 
Levaditi  (2)  ont,  à  l’Académie  de  médecine,  attiré 
l’attention  sur  ce  problème,  en  rapportant  trente- 
quatre  cas  hollandais  d’encéphalite  post-yaccinale, 
La  mortalité  approchait  de  50  p.  100.  Ce  mémoire 
capital  a  suscité  tant  en  France  qu’à  l’étranger, 
mais  surtout  enAUemagneet  en  Angleterre,  d’assez 
nombreux  travaux  qui  se  poursuivent  toujours  à 
l’heure  actuelle.  Dans  notre  pays,  plusieurs  revues 
générales,  Pagniez  (3),  Paisseau  (4)  et  une  thèse 
Baron  (5)  ont  été  consacrées  à  la  question.  En 
France,  toutefois,  les  cas  observés  sont  restés 
bien  plus  rares  que  dans  les  pays  gnglo-saxons  ; 

(2)  Van  Bouwdvk,  Bastiaanse,  Theebüegh,  Byz 
et  Levaditi,  L’encéphalite  consécutive  à  la  vaccination 
antivariolique  [Académie  de  médecine,  21  juillet  1923). 

(3)  Pagniez,  tÆ  question  de  l'enc^halite  post-vaccinale 
[Presse  médicale,  n"  9,  29  janvier  1930). 

(4)  Paisseau,  Encéphalite  vaccinale  [Revue  critique  de 
pathologie  et  de  thérapeutique,  u»  i,  1930,  p.  39). 

(5)  Pieree  Baron,  L’encéphalite  post-vaccinale  en 
France  (Thèse,  Parla,  1929), 
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au  nombre  d’une  dizaine,  ils  concernent  tous,  à 
l’exception  du  cas  de  Baron,  femme  de  vingt- 
huit  ans,  des  enfants  le  plus  souvent  primo- 
vaccinés  :  quatre  cas  de  Comby,  qui,  déjà,  en  1907, 
pressentait  pour  certaines  encéphalites  de  l’en¬ 
fance  cette  étiologie  post-vaccinale  '  [enfants  de 
quatre  mois  et  trois  mois  et  demi  (i),  dix-huit 
mois  (2),  cinq  mois  (3)],  un  cas  de  Huber  (4)  chez 
un  enfant  de  neuf  ans,  un  autre  de  Devé  (5)  chez 
un  enfant  de  huit  ans  et  demi,  enfin  deux  cas, 
dont  l’un  hémorragique  chez  le  nourrisson,  rap¬ 
portés  par  Vallette  (6).  De  ces  névraxites  il 
importe  de  rapprocher  la  méningite  vaccinale 
observée  par  Jean  Minet,  Forez  et  Dupire  (7), 
tableau  de  méningite  aiguë  apparue  dix  jours 
après  une  vaccination  chez  un  enfant  de  quatre 
ans,  .et  celle  de  Morquio  (8),  méningite  à  masque 
de  méningite  tuberculeuse,  mais  à  évolution  favo¬ 
rable  chez  un  jeune  vacciné  de  huit  ans.  En  France 
donc,  le  nombre  de  cas  signalés  reste  relativement 
restreint  et  ne  dépasse  guère  une  dizaine  d’obser¬ 
vations,  toutes,  le  cas  de  Baron  mis  à  part,  chez 
des  enfants.  Notre  observation,  à  notre  connais¬ 
sance  du  moins,  comporte  donc  le  second  cas 
reconnu  chez  l’adulte  dans  notre  pays. 

Des  auteurs  précédents  ont  tous  été  frappés 
de  l’intensité  de  la  vaccine  aux  points  d’inocula¬ 
tion.  Notre-malade  n’a  pas  fait  exception  à  cette 
règle,  et,  vingt  jours  après  la  vaccination,  la  vac¬ 
cine  présentait  encore  un  caractère  ulcéreux  avec 
aréole  géante.  Cette  constatation  en  l’espèce  est 
de  haute  importance,  car,  comme  nous  le  verrons 
plus  loin,  elle  est  utilisée  dans  la  prophylaxie 
de  l’encéphalite. 


Quelle  pathogénie  exacte  assigner  à  la 
névraxite  post-vaccinale  et  dans  quelle 
mesure  l’étude  de  notre  observation  par- 
sonnelle  nous  livrera-t-elle  un  enseigne- 

(i)  J.  CoMUY,  I,’ encéphalite  aigué  chez  les  enfants  (Ar-. 
chives  de  médecine  des  enfants,  1907). 

^(2)  J.  Comby,  Encéphalite  aiguë  d’origine  vaccinale  {Bull, 
cl  Mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  8  octobre  1926,  p.  1434). 

(3)  J-  Comby,  Nouveau  cas  d’encéirhalite  post-vacciualc 
(Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  13  mai  1927,  p.  671). 

(4)  Julien  Huber,  Encéphalite  post-vaccinale  (Bull,  cl 
Mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  19  novembre  1926,  p.  1580). 

(5)  F.  Devé,  Un  cas  normand  d’encéphalite  post-vacci¬ 
nale  (Académie  de  médecine,  9  juillet  1929). 

(6)  Vallette,  Réunion  pédiatrique  de  Strasbourg, 
17  novembre  1928. 

(7)  Jean  Minet,  Forez  et  Dupire,  Méningite  vaccinale 
(Réunion  médico-chirurgicale  des  hôpitaux  de  Lille,  25  juin 
1928). 

(8)  Morquio,  Méningite  jiost-vacciuale  (Société  de  pédia¬ 
trie,  16  octobre  1928,  et  Presse  médicale,  n”  88, 3  novembre  1928, 
p.  140). 


ment  à  ce  sujet  ?  —  Deux  thèses  sont  en  pré¬ 
sence.  Pour  certains  auteurs,  l’encéphaUte  post¬ 
vaccinale  serait  le  fait  direct  du  virus  vaccinal, 
due  à  sa  localisation  névraxitique,  et  doit  être 
envisagée  comme  une  névraxite  proprement 
vaccinale.  Pour  d’autres  auteurs  au  contraire, 
la  névraxite  post-vaccinale  ne  représente  que  le 
réveil  d’une  affection  encéphalitique  latente 
(encéphalite,  poliomyélite,  etc.)  déclenchée  par 
la  vaccination  jennérienne  qui  jouerait  simple¬ 
ment  le  rôle  d’agent  occasionnel  ou  provocateur. 
Ce  sont  les  auteurs  du  mémoire  initial,  Bastiaanse, 
Therburgh,  Byl,  Devaditi  [loc.  cit.),  qui  ont  été 
les  protagonistes  de  cette  seconde  opinion,  et  spé¬ 
cialement  Devaditi  et  son  école  (9).  Devaditi 
inoculant  la  substance  cérébrale  de  malades  décé¬ 
dés  d’encéphaüte  post-vaccinale  n’a  jamais  obtenu 
de  réponses  positives,  que  les  inoculations  soient 
cérébrales,  oculaires,  cutanées,  intratesticulaires 
ou  intraveineuses.  Aucun  animal  injecté  de  la 
sorte  n’a  jamais  possédé  d’immunité  antivaccinale 
et  a  toujours  pu,  par  la  suite,  présenter  une  vaccine 
confluente  (Devaditi,  Depine  et  Troisier)  (îo). 
Da  névraxite  post-vaccinale  serait  le  réveil  d’un 
processus  infectieux  à  localisation  névraxique 
fort  probablement  de  même  nature  que  la  mala¬ 
die  de  von  Economo,  la  vaccination  antivariolique 
agissant  comme  facteur  favorisant  (Devaditi, 
Nicolau  et  Sanchis  Bayarri)  (ii).  Cette  interpré¬ 
tation  se  rapproche  des  conclusions  soutenues 
en  1925  jiar  Devaditi  et  Nicolau  à  la  Société  de 
biologie  (séance  du  6  juin),  d’après  lesquelles  l’ino¬ 
culation  d’un  virus  neurotrope  est  susceptible 
de  faire  apparaître  une  infection  latente  d’un 
autre  virus  neurotrope.  Da  Société  des  Nations  (12) 
par  sa  Commission  de  la  variole  et  de  la  vaccina¬ 
tion  s’est  prononcée  pour  cette  thèse  :  «  Il  ne 
semble  pas  que  le  virus  vaccinal  puisse  être  rendu 
seul  et  par  lui-même  responsable  des  accidents 
encéphalitiques.  On  doit  plutôt  admettre  un  fac¬ 
teur  inconnu  qui  déclencherait  ces  accidents.  » 
Aldershoff  (13),  enfin,  signale  avoir  reconnu  à 

(9)  C.  Devaditi  et  S.  Nicolau,  A  proijos  de  l’ctiologîc 
de  l’encéphalite  post-vaceinale  (C.  R.  Soc.  de  biologie, 
t.  XCIV,  16  janvier  1926,  p.  114). 

(10)  C.  Devaditi,  P.  Dépine  et  J.  Troisier,  A  propos  de 
l’encéphalite  post-vaccinale  (Académie  de  médecine,  lo  juil¬ 
let  1928). 

(11)  Devaditi,  Nicolau  et  Sanchis  Bayarri,  D’étiologie 
de  l’encéphalite  post- vaccinale  (Presse  médicale,  5  février  1927, 

p.  165). 

(12)  Rapport  de  la  Société  des  Nations  1928  i»  article  : 
Ducien  Camus,  A  propos  de  l’encéphalite  dite  «  post-vacci¬ 
nale  »  discutée  à  la  Société  des  Nations  par  la  Commission 
de  la  variole  et  de  la  vaccination  (Académie  de  médecine, 
27  mars  1929). 

(13)  H.  Aldershofp,  Recherches  sur  les  causes  de  l’encé¬ 
phalite  post-vaccinale  et  de  la  poliomyélite  aiguë  (Académie 
de  médecine, -20  mai  1930,  p.  533). 
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l’autopsie  d’encéphalites  post-vaccinales  et  de 
poliomyélites,  un  seul  et  même  germe  :  le  monilia, 
qu’il  aurait  pu  inoculer  avec  succès  à  des  singes. 

Pour  notre  part,  ajoutons  que  certains  argu¬ 
ments  plaident  encore  incontestablement  en 
faveur  de  la  thèse  de  hevaditi  et  de  ses  collabora¬ 
teurs.  Que  la  vaccination  jennérienne  conditionne, 
sans  y  prendre  de  part  directe,  mais  par  les  pertur¬ 
bations  humorales  consécutives,  l’aggravation 
d’une  affection  ou  la  sortie  d’un  virus,  on  ne  sau¬ 
rait  en  être  surpris.  Des  faits  d’ordre  analogue 
ont  été  publiés.  En  1922,  ce  sont  Ramond,  Jacque- 
lin  et  Borrien  (i),  avec  trois  accidents  dont  deux 
morts,  chez  des  lymphadéniques  après  vaccina¬ 
tion  ;  en  1928  Sergent,  Turpin  et  Durand  (2), 
P.  Brodin  et  Ch,  Richet  fils  (3)  consécutivement 
à  une  vaccination  antivariolique,  constatent  res¬ 
pectivement  la  généralisation  cutanée  d’un  sar¬ 
come  lymphoblastique  et  l’installation  d’une 
endocardite  maligne.  Des  observations  de  zona, 
dont  l’une,  du  professeur  agrégé  Jausion,  Pecker  et 
Meersseman,  ont  également  été  signalées  dans  les 
mêmes  conditions  ;  on  en  trouvera  indiquées 
les  principales  dans  le  travail  d’Aubertin  et 
Fleury  (4),  Dans  un  ordre  de  faits  connexes, 
bien  qu’il  s’agisse  de  vaccination  différente,  rap¬ 
pelons  que  Aiajouanine  et  mes  maîtres  Fribourg- 
Blanc  et  Gauthier  (5)  ont  rapporté  un  cas  de 
poliomyélite  consécutive  à  une  vaccination  anti- 
typhique  et  que,  pour  notre  part,  nous  avons  vu 
apparaître,  après  injection  de  T.  A.  B.,  du  zona 
et  des  poussées  herpétiques  impressionnantes 
par  leur  ampleur  (6).  Tout  cet  ensemble  clinique 
cadre  bien  avec  la  théorie  de  la  vaccination  jenné¬ 
rienne,  agent  provocateur  d’une  maladie  seconde 
encéphali  tique. 

Constatons  en  outre  que  la  répartition  géogra- 


(i)  Kamünd,  Jacquixin  et  Borkhïn,  Accideuts  graves 
de  la  vacdnatioa  jennérienne  au  cours  de  certaines  lympha- 
dénies  {Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  hâp.  Pewis,  13  janviei-  igus, 
V-  65). 

{2')  Sergent,  Turtin  et  Durand,  Généralisation  cutanée 
d’un  sarcome  lymphoblastique  après  une  vaccination  jenné¬ 
rienne  {Bull,  al  Mém.  Soc.  méà.  hôp.  Paris,  i8  mai'  1928, 
p.  816). 

(3)  P.  Brodin  et  Ch.  Richet  fils,  tJu  cas  d’endocardite 
maligne  primitive  à  évolution  prolongée  consécutive  à  une 
vaccination  jennérienne  {Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  Mp.  Paris, 
1'»'  juin  1928,  p.  895). 

t4)  Ch.  Aubertin  et  Jean  IfUEURY,  Zona  et  vaccine 
fBnli.  Cf  Mém.  Soc.  méâ.  hôp.  Paris,  10  janvier  1930,  p.  20). 

(5j  Alajouanine,  Fribourg-Blanc  et  Gaut-hier, 
On  cas  de  poliomyQite  antérieure  consécutive  à  une  vaccina¬ 
tion  antityphoïdique  {BuTt.  ét  Mém.  Soc.  méd.  hôp.  Parût 
9  mars  1928,  p.  446). 

<6)  H.  Gdunelxe,  Herpès  consécutifs  à  la  vaccination 
autityphique  (Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  hâp.  Paris,  i”  mai  1931 
p.  718).  —  Herpès  hémorragique  (Ibid.,  p.  7i9j.  —  Zonas 
consécutifs  à  la  vacdnatioil  antitsrpTiique  par  le  T.  A.  B. 
{Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  hâp.  Paris,  23  mai  1931,  p.  SgS). 
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phique  de  l’encéphalite  post- vaccinale  est  cal¬ 
quée  assez  étroitement  sur  celle  des  pays  à  encé¬ 
phalite  et  à  poliomyélite.  Plutôt  rares  en  France, 
ces  affections  sévissent  avec  plus  de  fréquence 
dans  les  pays  anglo-saxons  :  il  en  est  de  même 
pour  la  névraxite  post-vaccinale.  A  ce  sujet,  il 
est  curieux  de  remarquer  que  les  accidents  ner¬ 
veux  post-vaccinaux  que  nous  rapportons  se  sont 
justement  produits  dans  le  Bas- Rhin  et  au  décours 
d'une  importante  épidémie  de  poliomyélite. 
Rien  au  fond,  dans  notre  observation,  ne  s'oppose 
à  l’idée  d’une  poliomyélite  basse  lombo-sacrée. 
D’on  sait,  eh  effet,  avec  mon  maître  Rohmer  et 
ses  collaborateurs  Meyer,  Phelizot,  Tassovatz, 
Vallette  et  Willemin  (7)  que  la  poliomyélite 
s’accompagne  toujours  d’une  réaction  méningée, 
polynucléose  dans  les  premières  quarante-rhuit 
heures  faisant  ensuite  place  à  une  lympho-mono- 
cytose.  Da  ponction  lombaire  effectuée  plusieurs 
jours  après  le  début  des  accidents  a  ainsi  révélé 
une  lympho-monocytose  presque  pure.  D'hyper¬ 
réflectivité  que  nous  avons  mise  en  évidence  au 
cours  de  la  première  phase  de  la  maladie  peut  se 
rencontrer  dans  la  poliomyélite,  et,  par  ailleurs, 
le  syndrome  de  déficit  pyramidal  avec  rétention 
des  réservoirs  et  aréflexie  tendineuse  entre  bien 
dans  le  tableau  clinique  de  la  poliomyélite.  Sans 
vouloir  tirer  de  conclusions  fermes,  il  est  néanmoins 
intéressant  de  signaler  ces  concordances. 

Un  second  groupe  d’auteurs,  avec  Netter  (H) 
à  sa  tête,  envisage,  comme  nous  l’avons  dit,  la 
névraxite  post-vaccinale  comme  la  localisation 
strictement  spécifique  de  l’ultra-virus  vaccinal 
au  niveau  des  centres  nerveux  et  se  base  sur  des 
constatations  positives.  Netter  souligne  l’observa¬ 
tion  clinique  de  Fracassi  Recalde  et  Cuestas, 
éruption  vaccinale  des  cuisses  d’un  enfant  atteint 
d’encéphalite,  et  les  recherches  expérimentales  de 
Mc  Intosh  (9I  qui  est  parvenu,  par  inoculation  à 
des  lapins  de  la  substance  cérébrale  de  sujets 
décédés  de  névraxite  post- vaccinale  et  après 
plusieurs  passages  successifs,  à  déterminer  des 
lésions  cutanées  vaxxinales  caractéristiques.  D’ino¬ 
culation  de  la  sérosité  des  vésicules  ainsi  obtenues 
procurerait  à  lagénisse  l'immunité  antivaccinale. 
Avec  Hekmau  (10),  c’est  un  argument  d'ordre 

{7)  Rohmer,  Meyer,  M*'»  Phelizot,  Tasbovaiz, 
Vallette  et  Villemin,  tiur  l’^idéniie  de  policanyélile 
d’Alsace  eu  1930  {Académie  de  médecine,  3  mars  1931). 

.  (8)  Arnold  Netter,  Encéphalite  post-vaccinale  [Acadé¬ 
mie  de  médecine,  zi  juillet  1923!. 

(9)  Arnold  Netter,  I,’ encéphalite  post-vaccinale  ou 
encéphalite  vaccinale  {Académie  de  médecine,  g  juillet  1929 
et  5  novembre  1929!. 

jioj  J,  Hekman,  D’encéphalite  post-vacciyale  et  son 
traitement  par  le  sérum  homologue  {Académie  de  médecine, 
20  mai  1930,  p.  539). 
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thérapeutique  ;  l’efficacité  incontestable  dans 
tqute  encéphalo-myélite  vaccinale  de  l’injection 
de  sang  de  personnes  récemment  vaccinées  et 
contenant  en  conséquence  des  anticorps  anti¬ 
vaccinaux.  Eu  Allemagne,  Gruneberg,  entre 
autres  (i),  a  confirmé  les  bons  résultats  de  cette 
pratique. 

Cette  dernière  constatation  a  paru  dirimante  à 
certains  auteurs,  pour  conclure  à  la  nature  spéci¬ 
fiquement  vaccinale  de  l’encéphalite  post-vacci¬ 
nale.  A  notre  sens,  elle  ne  l’est  pas.  Aucune  action 
thérapeutique  n’a  pu  être  assignée  au  sérum  anti¬ 
vaccinal  de  cheval  par  Keams  de  Rotterdam. 
De  plus,  il  faudrait  être  assuré  que  le  sérum  de 
personnes  non  vaccinées  depuis  longtemps,  mais 
séjournant  au  même  endroit  que  le  malade,  ne 
jouisse  pas  de  propriétés  thérapeutiques  analogues 
à  celles  du  sérum  de  Hekman  de  personnes  récem¬ 
ment  vaccinées.  En  effet,  si  l’on  admet  avec  Eeva- 
diti  la  névraxite  post-vaccinale,  maladie  seconde 
de  nature  poHomyéhtique  ou  de  maladie  de  von- 
Economo,  par  exemple,  on  comprendrait  l’effica¬ 
cité  de  la  sérothérapie  d’Hekman.  D’action  bien¬ 
faisante  ne  résiderait  pas  du  tout  dans  la  présence 
d’anticorps  antivaccinaux,  mais  bien  simplement 
dans  l’existence  dans  ce  sang  d’anticorps  antipoUo- 
myélitiques  ou  anti-encéphalitiques,  présence  cer¬ 
taine,  puisqu’il  s’agit  de  sujets  en  bonne  santé, 
en  contact  avec  le  malade,  donc  immuns.  A  ce 
sujet,  d’ailleurs,  on  connaît  les  bons  résultats 
obtenus  au  cours  de  l’épidémie  alsacienne  de  polio¬ 
myélite  par  des  injections  analogues  (Rohmer, 
loco  citxto),  de  sérum  de  convalescents  entre 
autres.. 

Quoi  qu’il  en  soit,  personnellement,  entre  les 
deux  thèses,  nous  nous  garderons  de  prendre  parti. 
Peut-être  ces  deux  théories  sur  la  pathogénie  de 
la  névraxite  post-vaccinale  comportent-elles  cha¬ 
cune  une  part  de  vérité.  Un  fait,  en  tout  cas,  per¬ 
siste  absolu  :  c’est  l’existence  obligatoire  au  début 
de  toute  névraxite  post-vaccinale  d’une  vaccine 
très  marquée  aux  points  d’inoculation. 

Ea  véritable  prophylaxie  consiste  donc  à  éviter 
dans  la  mesure  du  possible  ces  vaccines  intenses 
ulcéreuses  avec  aréoles  géantes  et,  pour  cela  faire 
comme  nous  y  insistons  dans  un  autre  travail  (2), 
à  réaliser  de  petites  scarifications  peu  nombreuses 
et  superficielles  et  à  réclamer  des  Instituts  de 
vaccine  une  pffipe  à  virulence  plus  atténuée.  En 

(1)  Gruneberg,  Thérapeutique  de  l’encéphalite  vacci¬ 
nale  {Klinische  Wochenschrift,  t.  IX,  n"  24,  14  juin  1930). 

(2)  H.  Gounelle,  Réactions  vaccinales  Intenses  consécu¬ 
tives  à  la  revaccination  jennérienne .  (SocjVi^  de  .mildecine 
militaire  française,  ii  juin  1931), 
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cas  de  maladie  déclarée,  et  quelque  idée  que  l’on 
se  fasse  sur  son  mode  d’action,  il  y  aura  lieu  de 
mettre  eu  œuvre  la  sérothérapie  d’Hekman. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Iléus  chronique  du  duodénum  chez  les  nour¬ 
rissons  par  membranes  périduodénales 
et  péripyloriques. 

E.-S.  Frank  {Acta  Pœdiatrica,  15  mars  1931,  vol.  X, 
fasc.  3,  p.  302-320)  montre  que  des  adhérences  péri¬ 
duodénales  et  péripyloriques  peuvent  entraîner  chez 
le  nourrisson  comme  chez  l’adulte  un  iléus  chronique  du 
duodénum.  Cet  iléus  chronique  .se  caractérise  en  règle 
générale  par  des  vomissements  violents,  qui  ne  sont  pas 
ou  sont  peu  influencés  par  le  traitement.  Ces  vomisse¬ 
ments  peuvent  survenir  aussitôt  après  la  naissance,  mais 
ils  s'installent  parfois  beaucoup  plus  tard.  Dans  quelques 
cas,  les  vomissements  ireuveut  manquer,  mais  l’évacua¬ 
tion  de  l’estomac  et  la  traversée  du  duodénum  s’accom¬ 
pagnent  de  douleurs.  De  retard  de  l’évacuation  gastrique 
et  l’examen  radiologique  peuvent  être  de  grande  valeur 
pour  le  diagnostic  de  l’iléus  chronique  du  duodénum. 

Des  adhérences  ne  sont  nullement  des  productions 
inflammatoires,  mais  sont  le  substratum  anatomique 
d’une  anomalie  de  développement  du  péritoine  fœtal. 
De  pronostic  de  cette  malformation  peut  être  très  sérieux 
et  dépend  de  sa  localisation.  De  traitement  est  avant  tou 
chirurgical,  car  seule  une  intervention  est  capable  de 
lever  l’obstacle  organique. 

PDeix-Pierrjî  Merkt.en. 

Ablation  du  ganglion  étoilé  dans  la  maladie 
de  Raynaud. 

R.  Hodgson  Boggon  {Proceedings  of  the  Royal  Soe. 
nf  Med.,  mai  1931,  p.  984-988)  a  traité  trois  cas  de 
maladie  de  Raynaud  par  l’ablation  du  ganglion  étoilé. 
Cette  intervention  a  pour  base  les  travaux  de  Th.  Dewis, 
qui  a  montré  que  cette  affection  n’est  pas  due  à  une 
névrose  vaso-motrice,  mais  à  un  spasme  local  des  artères 
palmaires  de  la  main  en  réponse  à  une  excitation  locale 
par  le  froid.  Cette  conception  est  confirmée  par  les. 
résultats  heureux  de  la  sympathectomie  ;  mais  les  résul¬ 
tats  de  cette  opération  sont  souvent  incomplets,  et  pour 
sectionner  toute  l’innervation  sympathique  du  membre 
supérieur  il  est. nécessaire  d’enlever  le  ganglion  étoilé 
formé  par  la  fusion  des  ganglions  cervical  inférieur 
et  premier  thoracique. 

Dà  vole  dorsale,  préconisée  par  Adson  et  Brown,  per¬ 
met  d’enlever,  avec  le  ganglion  étoilé,  le  second  ganglion 
thoracique  qui  envoie  sohvent  un  rameau  au  premier 
nerf  dorsal,  et  ainsi  cette  opération  assurerait  plus 
sûrement  la  suppression  complète  de  l’innervation 
sympathique.  Mais  dans  les  trois  cas  rapportés,  Sir 
Percy  Sargent  a  enlevé  le  ganglion  étoilé  par  voie  cer¬ 
vicale.  Des  trois  malades  se  trouvèrent  bien  de  l’opéra¬ 
tion,  et  deux  furent  tellement  améliorés  qu’ils  deman¬ 
dèrent  à  être  opérés  de  l’autre  côté  pour  leur  autre 
main.  Hodgson  Boggon  se  demande  s’il  né  serait  pas 
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Possible-  de  se  rendre  compte  au  iméalable  du  bénélice 
U  attendre  de  la  chirurgie  eu  faisant  nue  anesthésie 
locale  à  la  novocaïiie  du  nerf  cubital  au  coude  :  s'ij 
devenait  ainsi  difficile  ou  impossible  de  produire  une 
attaque  d’asphyxie  locale  en  refroidissant  la  main,  on 
pourrait  attendre  un  bon  résultat  de  l'ablation  du  gan¬ 
glion  étoilé. 

J.  Patsrson  Ross  a  vu  trois  cas  de  sympathectomie 
pour  maladie  de  Raynaud  ;  dans  un  cas,  il  a  été  possible 
de  sectionner  le  tronc  sympathique  juste  au-dessous 
du  second  ganglion  thoracique  et  d'enlever  ce  dernier  : 
dans  ce  cas  il  a  .semblé  que  l'amélioration  était  identique 
à  celle  produite  par  l’ablation  du  premier  ganglion  en 
ce  qui  coucerne  le  bras,  et  il  n'y  eut  pas  de  troubles 
oculaires. 

A.  Dickson  Wright  croit  qu’il  est  possible,  avant 
d’entreprendre  une  sympathectomie,  d’apprécier  les 
résultats  à  attendre  de  l’opération  à  l’aide  de  trois 
tests  :  i"  en  supprimant  temporairement  le  contrôle 
vasomoteur  sympathique  en  produisant  une  fièvre 
protéinique  par  injection  intraveineu.se  de  T, A. B., 
l'index  vasomoteur  est  donné  par  le  rapport  de  l'aug¬ 
mentation  de  la  température  aux  extrémités  et  dans  la 
bouche  (méthode  de  Brown),  et  le  résultat  à  attendre  de 
la  sympathectomie  est  d'autant  meilleur  que  cet  index 
est  plus  haut  ;  2°  en  injectant  les  ganglions  sympa¬ 
thiques  avec  de  la  novocaïne  (méthode  de  White)  :  la 
paralysie  temporaire  du  sympathique  ainsi  produite 
indique  l’importance  du  bénéfice  à  attendre  de  l’opéra¬ 
tion  ;  3»  l’administration  d’un  anesthésique  spinal 

paralysant  temporairement  tout  le  système  sympathique 
peut  encore  permettre  d’apprécier  les  avantages  à  retirer 
d’une  sympathectomie  d’après  l’augmentation  de  tem¬ 
pérature  des  extrémitéis,  et  l’opération  peut  être  prati¬ 
quée  immédiatement  si  elle  est  indiquée. 

Pftbix- Pierre  merkxen. 

Contribution  à  i’étude  des  insuffisances 
aortiques  à  éclipse. 

Dans  sa  thèse,  Barrai,  (Thèse  de  Lyon,  1930)  étudie  les 
insuffisanceâ  aortiques  à  éclipse  et  met  en  évidence  les 
facteurs  anatomiques  ou  dynamiques  qui  interviennent 
pour  faire  apparaître  jou  disparaître  les  signes  d'auscul¬ 
tation.  Da  disparition  de  ces  signes  peut  être  définitive 
ou  temporaire.  Quand  elle  est  définitive,  elle  relève  le  plus 
souvent  de  la  guérison  de  l'insuffisance.  Une  guérison 
anatomique  complète  est  d'ailleurs  fort  rare  ;  en  général 
il  y  a  seulement  une  accommodation  spéciale  des  lésions 
entraînant  la  disparition  ou  la  diminution  de  la  fuite 
diastolique. 

Des  éclipses  successives  des  signes  d'auscultation  ne 
sont  guère  sous  la  dépendance  de  modifications  anato¬ 
miques,  mais  le  plus  souvent  des  variations  de  l'appareil 
circulatoire  et  en  particulier  des  variations  tensionnelles. 
Des.  chutes  de  tension  peuvent  amener  la  disparition  du 
souffle,  en  diminuant  le  débit  à  travers  l'orifice  insuffisant  ; 
de  plus,  dans  ces  conditions,  le  calibre  aortique  est  moins 
élargi  et  le  pertuis  moins  important.  Dorsque  la  tension 
remonte,  toutes  ces  conditions  cessent  d'exister  et  le 
souffle  redevient  perceptible. 

Dans  quelques  observations,  au  contraire,  on  a  pu 
noter  l’apparition  d'un  souffle  diastolique  en  même  temps 
que  des  signes  d'insuffisance  ventriculaire  gauche,  et 
par  conséquent  avec  chute,  de  la  tension  maxima-  De 
souffle  disparaît  lorsque  le  cœur  recouvre  sa  tonicité. 


J5  Août  igsi 

I,es  troublc.s  du  rythme  cardiaque  (tachycardie, 
tacliyarythmie)  pêuvent  aussi  amener  la  disparition 
passa,gère  du  souffle  diastolique,  qui  est  à  nouveau 
entendu  quand  le  cœur  redevient  régulier. 

Barnd  insiste  sur  un  point  très  important,  à  savoir  qug 
l’intermittence  des  signes  de  l’insuffisance  aortique  n 
peut  être  un  argument  pour  et  contre  sa  nature  organique 
elle  peut  être  le  fait  des  insuffisances  organiques,  fonc¬ 
tionnelles  ou  organico-fonctionnelles. 

Quelle  qu’en  soit  la  nature,  il  y  a  toujours  une  certaine 
marge  entre  l’existence  d'une  fuite  dia.stohque  et  sa 
traduction  clinique  par  un  souffle,  et  c'est  précisément 
les  insuffisances  en  puissance  ou  minima  qui  se  traduisent 
par  des  signes  intermittents. 

S.  'VlAI.ARD. 

Hémorragie  spontanée  et  rupture  capsulaire 

de  la  rate  au  cours  d’une  endocardite 

infectieuse. 

Pallasse,  Guichard  et  Chapuis  (Lyon  médical, 
3  mai  1931)  rapportent  une  complication  exceptionnelle 
de  lendocardite  infectieuse  :  il  s'agit  d'un  cas  d'héma¬ 
tome  spontané  de  la  rate  avec  déchirure  retardée  de  la 
capsule  de  cet  oragne  et  inondation  péritonéale  mortelle. 
Cette  hémorragie  survint  spontanément,  sans  cause  pro¬ 
vocatrice  ;  l'évolution  se  fit  en  deux  temps  avec  un  long 
intervalle  libre  de  quarante-huit  jours.  De  premier 
syndrome  abdominal  fut  vraisemblablement  produit  par 
un  infarctus  splénique,  à  la  suite  duquel  un  suintement 
sanguin  léger  et  continu  apparut,  qui  décolla  peu  à  peu 
la  capsule  jusqu’à  la  rupture.  .Celle-ci  occasionna  le 
second  drame  abdominal,  rapidement  mortel. 

S.  VlAbARD. 

Étude  expérimentale  sur  l’infection  focale. 

Poursuivant  les  travaux  du  professeur  M.-R.  Castex, 
le  D'  Antoniotti  (La  Prensa  Médica  ArgenHna,  10  mai 
1931)  rapporte  les  résultats  de  ses  recherches  expéri¬ 
mentales  sur  l’action  des  foyers  septiques  dans  l’étio- 
-  logie  des  maladies  : 

1°  Avortements  provoqués  par  inoculation  de  germes 
de  granulomes  dentaires  :  les  germes  utilisés  prove¬ 
naient  de  granulome  dentaire  d’une  malade  ayant  fait 
trois  avortements  ;  l’ensemencement  fut  effectué  sur 
milieu  liquide  de  Rosenow  après  incubation  de  vingt- 
quatre  heures;  il  s’agissait  de  streptocoques  hémoly¬ 
tiques.  Des  inoculations  furent  faites  sur  des  lapins  à  la 
partie  inférieure  de  la  ligne  médiane  dans  le  péritoine  ; 
entre  le  deuxième  et  le  huitième  jour,  l’avortement  se 
produisit  et  dans  deux  cas  les  animaux  ayant  survécu 
avortèrent  une  seconde  fois  spontanément  sans  nouvelle 
,  inoculation. 

2“  Désions  du  foie  produites  expérimentalement  par 
des  germes  de  granujome  dentaire  :  les  germes  cultivés 
sur  milieu  liquide  de  Rosenow  provenaient  d’un  malade 
atteint  de  cirrhose  de  Daennec;  ils  furent  injectés  pério-, 
diquement  à  4  lapins  à  doses  croissantes  selon  les 'réac¬ 
tions  de  chaque  animal  ;  chez  un  seul  animal  on  obtint 
une  lésion  du  foie  ayant  les  caractères  histologiques  de 
l’hépatite  interstitielle  chronique  ;  il  ne  s’agissait  du 
reste  pas  de  lésions  cicatricielles  parasitaires  si  fré¬ 
quentes  chez  le  lapin  ;  en  plus  de  cette  cirrhose  hépatique, 
tous  les  organes  se  montrèrent  normaux  et  indemnes  de 
toute  infection,  ce  qui  prouverait  la  valeur  de  l’expé¬ 
rience  selon  l’auteur, 

J.-M.  SUBibEAU. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAIDDIÈR3Î. 


5407-30.  —  CoRBBn,.  Imprimerie  CrIcté. 
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GOUNELLE.  GUÉRISON  D’UN  ABCÈS  APICAL  DU  POUMON  DROIT 


GUÉRISON  SPONTANÉE 
D’UN  ABCÈS  APICAL 
DU  POUMON  DROIT 
AYANT  COMPRIMÉ 
LE  PNEUMOGASTRIQUE 
ET  LE  SYMPATHIQUE  (i) 


le  médeoin  capitaine  Hugues  QOUNELLE 

lauréat  du  Val-de-Grâcc, 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  un  abcès 
(lu  sommet  du  poumon  droit,  dont  les  particula¬ 
rités  cliniques  sont  les  suivantes  (2)  ; 


sibilants.  Etat  général  stationnaire  :  température  40°, 
pouls  138.  L’expectoration  remplit  trois  quarts  d’un 
crachoir  dans  les  vingt-quatre  heures.  La  recherche  du 
bacille  de  Koch  reste  négative.  Disparition  de  l’albumine 
urinaire.  Atténuation  du  syndrome  laryngé. 

Radiographie  :  Infiltration  massive  (lobite)  du  lobe 
supérieur  droit.  Infiltration  très  dense  du  lobe  moyeu. 
Ébauche  de  formation  d’une  grosse  caverne. 

Le  3  janvier  1931,  amélioration  très  notable  :  la 
température  du  soir  est  à  37“, 4,  le  pouls  reste  à  120.  Au 
niveau  du  sommet  droit,  persistance  du  souille  ampho¬ 
rique  avec  gargouillement  après  la  toux.  Sédation  des 
symptômes  fonctionnels.  L’expectoration  emplit  la 
moitié  du  crachoir.  Pas  de  bacilles  de  Koch  dans  les 
crachats,  mais  à  la  culture  entérocoques,  Micrococcus 
catarrhalis  et  staphylocoques  dorés  hémolytiques. 
Inoculation  au  cobaye. 

Le  f)  janvier  1931,  la  voix  est  redevenue  normale. 


I.  Histoire  clinique.  —  D... 

Eniestinc,  âgée  de  vingt-deux  ans, 
i  st  adressée  d’urgence,  le  2S  décembre 
]  930,  à  la  clinique  médicale  A  par  sou 
médecin  traitant  pour  «  obstacle  la¬ 
ryngé  et  trachéotomie  éventuelle  ». 

La  maladie  a  débuté  dix  jours  au¬ 
paravant  par  une  forte  angine  carac" 
térisée  par  de  la  toux  violente,  des 
maux  de  gorge,  de  la  dysphagie  et  une 
atteinte  marquée  de  l’état  général. 

Au  premier  examen,  la  malade 
est  très  fortement  dyspnéique  et  se 
plaint  de  gène  respiratoire  rétro-ster¬ 
nale  qui  l’étouffe.  La  toux  est  fré¬ 
quente,  rauque,  le  faciès  vultueux,  la 
voix  eprouée,  bitonale.  La  température 
atteint  39“  ;  le  pouls  bat  à  113  ;  l’as¬ 
thénie  est  prononcée.  L’expectoration 
idjondante  est  muqueuse. 

A  droite,  l’examen  des  poumons 
révèle  une  matité  prédominant  à  la 
partie  supérieure  avec  diminution  des 
vibrations  et  du  murmure  vésiculaire- 
et  des  frottements  à  la  base.  A  droite, 
la  fente  palpébrale  et  la  pupille  sont 
plus  ouvertes  qu’à  gauche.  L’œil  droit 
est  plus  saillant  que  le  gauche  :  exoph¬ 
talmie. 

Urines  :  albumine,  traces  ;  sucre,  néant. 

Tension  artérielle  à  l’appareil  de  Riva-Kocci  : 
'15/5°  millimètres  de  mercure. 

Leucocytes  :  32  500  ;  hématies  :  4  860  000  ;  hémo¬ 
globine  :  73  p.  100. 

A  l’examen  laryngologique  :  Paralysie  nette  de  la 
corde  vocale  droite. 

Traitement  :  Coramine,  huile  camphrée,  acétate  d’am¬ 
moniaque,  enveloppements  sinapisés. 

Le  30  décembre  1930,  la  dyspnée  reste  toujours 
accusée.  Matité  de  bois  du  tiers  supérieur  du  poumon 
droit  avec  augmentation  des  vibrations,  bronchophonie, 
pectoriloquie  aphone,  souffle  amphorique  et  couronne 
de  râles  sous-crépitants.  A  la  base  droite,  quelques  râles 

(i)  Travail  de  la  Clinique  médicale  A  (Strasbourg). 

/  *'*  ^  Société  de  médÿtine  militaire 

N»  34.  — ;  22  Août  igji. 


mais  présente  un  timbre  plus  grave  qu’avant  la  maladie, 
l’enrouement  n’existe  plus.  La  dyspnée  est  très  atté¬ 
nuée.  Expectoration  toujours  aussi  abondante;  la  recher¬ 
che  des  bacilles  de  Koch  reste  négative.  Signes  oculaires 
et  physiques  pulmonaires,  sans  changement. 

Radiographie  :  Infiltration  homogène  du  lobe  (iroit 
supérieur  avec  une  zone  d’éclaircissement  derrière  et 
sous  la  clavicule  droite.  Infiltration  irrégulière  dans  les 
parties  inférieures  du  poumon  droit.  Le  poumon  gauche 
est  clair  sur  toute  sa  hauteur.. 

Le  II  janvier  1931,  l’expectoration,  moins  abondante, 
ne  remplit  que  le  tiers  d’un  crachoir  ;  pas  de  bacille 
de  Koch  ;  flore  microbienne  peu  abondante,  présence 
de  très  nombreux  polynucléaires  et  lymphocytes.  Matité, 
obscurité  respiratoire,  râles  sous-crépitants  après  la 
toux,  du  sommet  du  poumon  droit,  plus  de  souffle, 
Température  :  37°,6  ;  pouls  ;  no. 

N»  34. 
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Le  13  janvier  1931  :  Radiographie  :  Infiltration  dn 
lobe  droit  supérieur  avec  une  grande  zone  d'éclaircis¬ 
sement  dans  la  région  sous-claviculaire  droite.  L’infil¬ 
tration  rétrocède. 

Le  17  janvier  1931,  état  général  très  amélioré. 
I/expectoration  ne  remplit  plus  que  le  fond  du  crachoir. 
Persistance  de  quelques  rfdes  sous-crépitants.  Iva 
mydria.se  droite  e.st  moins  jjrononcée,  mais  existe  encore; 
l’œil  droit  reste  toujours  plus  saillant  que  le  gauche  ; 
les  deux  fentes  palpébrales  sont  redevenues  égales. 

IJu  19  au  '24  janvier  1931  :  Cure  digitalique,  X  gouttes 
par  jour.  , 

Le  24  janvier  1931,  l’amélioration  se  poursuit,  la 
température  est  à  37“  ;  le  pouls  bat  à  no. 

Le  30  janvier  1931,  le  malade  ne  crache  plus.  Tem¬ 
pérature  :  360,8  ;  pouls  à  100. 

Le  4  février  1931  :  Radiographie  :  Le  lobe  droit 
supérieur  s’éclaire  lentement.  I<a  cavité  devient  plus 
petite  et  commence  à  s’effacer. 

Le  6  février  1931,  la  mydria.se  droite  n’est  plus 
perceptible,  seule  pursi.ste  l’exophtalmie.  'l'empérature  ; 
30",8  ;  pouls  à  80. 

Le  16  février  1931,  la  malade  quitte  le  service. 
Matité  avec  obscurité  Respiratoire  du  sommet  du  pou- 
moi(  droit.  Aucun  symptôme  fpnctionnel. 

Examen  radioscopicme  :  La  zqne  d’jnfiltration  et  la 
caverne  diminuent  de  volume. 

Le  14  mafs  1931,  la  malade  'viept  nous  voijr  :  excel¬ 
lent  état  général,  simple  obscurité  respiratoire  du  som- 
inet  droit.  L'exophtalmie  droite  sqbsiste,  légère.  La 
voix  est  normale,  bien  que  l’examen  laryngologique 
décèle  encore  une  héraiparésie  droite  (mobilité  de  la 
corde  droite  moins  prononcée). 

Radiographie  ;  Complexus  fibrp-çirrhotique  parahi¬ 
laire  supéro-moyen  droit,  pas  de  réaction  périfocale 
avoisinante,  aucune  tendance  étm|utjve  ou  extensive. 

Les  cobayes  inoculés  pendant  )e  cours  de  la  maladie 
avec  les  crachats  de  la  malade  restent  indemnes  de  toute 
tuberculose. 

II.  Interprétation.  —  Cette  observation 
groupe  une  sérip  de  manifestations  que  les  nom¬ 
breux  cas  d’abcès  pulmonaires  publiés  ces  .der¬ 
niers  temps  autorisent  à  considérer  comme  très 
rares.  Nous  verrons  qu’elles  sont  dues  à  la  loca¬ 
lisation  strictement  apicale  de  la  suppuration. 

Ce  syndrome  a  pris  an  début  le  masque  d’une 
.affectîpn  laryngée  :  crises  d’étouffement,  enroue¬ 
ment  pronoiicé,  voix  bitonale.  I,a  dyspnée,  le 
28  janvier,  était  même  si  accusée  que  le  médecin 
de  la  famille,  soupçonnant  un  obstacle,  dut  faire 
hospitaliser  d’urgence  sa  malade  en  vue  d’une 
trachéotomie  éventuelle.  I^’examen  laryngolo¬ 
gique,  en  découvrant  ime  paralysie  de  la  corde 
vocale  droite,,  donnait  l’explication  de  ces  troubles 
fonctionnels  si  marqués.  Au  bout  d’tme  dizaine 
de  jours,  du  reste,  ce  syndrome  laryngé  a  disparu 
après  s’être  amendé  progressivement.  La  voix 
est  redevenue  normale,  ayant  acquis  toutefois 
tm  timbre  plus  grave. 

Uns  autre  particularité  clinique  curieusç  a 
résidé  daus  l’apparition  dès  les  premiers  jours 
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de  la  maladie  4’un  synd,rQf\e  sympathique  et 
notamment  ocùlo-sympatlyique.  Ce  syndrome,  cons¬ 
titué  par  de  l’exophtalmie,  un  élargissement  de  la 
fente  palpébrale  et  de  la  mydriase,  a  été  fort 
net  à  droite  et  a  persisté  tout  le  cours  de  la  mala¬ 
die.  Il  évoque  tout  de  suite  le  syndrpme  de  pieu- 
rite  apicale  du  sommet  décrit  en  1916  par  Sergent 
{Presse  médicale,  24  août)  et  son  élève  Ger- 
man  (Thèse  Paris,  1917).  Pour  ces  auteurs,  la 
pleurite  du  sommet  est  assez  fréquemment 
accompagnée  d’anispcprie,  imputable,  au  début 
de  la  maladie,  à  une  mydriase  à  laquelle  fait 
suite  du  myosis  dans  le  cours  de  l’évolution. 
Les  phénomènes  oculaiires  observés  chez  notre 
malade  sont  toutefois  plus  complexes,  puisque 
la  mydriase  n’existe  pas  seule  et  qu’il  vient 
s’y  ajouter  deux  autres  éléments,  un  élargisse¬ 
ment  de  la  fente  palpébrale  et  une  exophtalmie. 
Cette  association  réalise  iin  syndrome  de  Claude 
Bemard-Horner  inversé,  pnrfois  appelé  syn¬ 
drome  de  De  Pourfoqr  de  Petit  en  souvenir 
de  cet  auteur  qui  l’a,  le  premier,  signalé  à  la 
tribune  de  l’Académie  des  sciences  en  1727  (i). 

De  ce  syndrome  oculp-sympathique  il  convient 
également  chez  notre  malade  de  rapprocher  un 
autre  signe  d’irritation  du  système  sympathique  ; 
la  tachycardie.  Le  pouls  en  effet  n’a  pas  suivi 
la  température,  comme  on  peut  s’eir  rendre 
compte  sur  le  schéma  cj-joint-Du  2  au  ig  japyier, 
alors  que  la  température  oscille  entre  37°  et  38°, 
le  nombre  de  pulsations  cardiaques  se  maintient 
entre  100  et  120.  Il  en  est  de  même  jusqu’au 
4  février,  et  ce  n’est  que  quatre  seinaines  après 
la  défervescence  thermique  que  Ips  contractions 
cardiaques  reprennent  un  rythme  plus  normal 
à  80-90  par  minute.  La  tachycardie  est  donc 
bien  manifeste.  Est-elle  vraiment  d’origine 
sympathique  et  ne  provient-elle  pas  d’pne  lésion 
myocarditique?  Les  résultats  de  la  cure  digL 
talique,  dont' on  connaît  l’action  tonique  élective 
sur  le  myocarde,  apportent  la  solution  de  ce 
problème  ;  l’administration  de ,  digitaline  du 
19  au  24  février  n’a  été  suivie  d’aucune  amélio¬ 
ration  de  la  tachycardie  ;  il  est  donc  légitime 
d’incriminer  à  son  origine  une  cause  proprement 
nerveuse  et  non  myocarditique.  Cette  exagération 
du  nombre  des  pulsations  cardiaques  doit  être, 
chez  notre  malade,  rattachée  de  la  sorte  au 
syndroipe  qculo-synipathique  de  De  Pourtour  de 
Petit. 

Nous  relevons  donc  des,  sigpes  de  paralysie 

(:)  PB  PoURjfOuu  DE  Petit,  Mémoire  dans  lequel  il  est 
démontré  que  les  nerfs  intercostaux  fournissent  des  rameaux 
qui  portent  des  esprits  aux  yeux  {Mémoires  de  l'Académie 
des  .^cieifcfs  de  Paris,  1727), 
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du  pneumogastrique  et  d’irritation  du  sympa-  devait  se  discuter.  Il  a  fallu  les  recherches  répé- 
thique.  Ils  sont  dus  de  toute  évidence  à  l’atteinte  tées  de  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats  et 

in  sitv.  des  nerfs  en  cause,  far  la  lésion  pulmonaire,  l’inoculation  au  cobaye,  épreuves  toutes  néga- 

En  premier  lieu,  le  irerf  récurrent  droit,  prove-  tives,  pour  rejeter  cette  hypothèse  d’une  pneu- 
nant  du  pneumogastrique  et  contournant  la  monie  caséeuse  bacillaire.  Du  reste,  la  chute  rapide 

sous-clavière  apposée  sur  le  dôme  pleural,  a  été  de  la  température  et  l’évolution  heureuse  lais- 
rapidement  touché,  et  cette  atteinte  a  eu  pour  saient  prévoir  ces  résultats, 
résultat  la  paralysie  transitoire  de  la  corde  vocale 

correspondante.  De  même,  la  fossette  sympa-  * 

thique  située  dans  la  même  région,  au-dessus 

et  en  arrière  de  l’extrême  sommet  pulmonaire,  La  malade  a  quitté  l’hôpital  avec  toutes  les 
et  limitée  par  les  ligaments  costo-vertébraux  apparences  cliniques  d'une  guérison.  L’on  peut, 

pleuraux,  a  dû  être  envahie  par  mr  processus  de  sans  doute,  objecter  que  le  recul  du  temps  n’est 

congestion  et  d’œdème  péri-inflammatoire.  Son  pas  encore  suffisant  pour  éliminer  toute  idée  de 


contenu,  le  ganglion  sympathique  cervical  infé-  récidive.  Les  rechutes  au  cours  de  suppurations 

rieur  ou  ses  branches,  l’anse  de  Vieussens  et  pulmonaires,  que  l’on  supposait  définitivement 

le  nerf  cardiaque  inférieur,  en  a  été  irrité,  et  cette  taries,  ne  sont  pas  exceptionnelles,  et  dernière- 

souffrance  s’est  traduite  cliniquement  par  de  la  ment  encore,  à  la  Société  de  pédiatrie  (janvier 

tachycardie  et  le  sjmdrome  oculaire  siégant  du  1931),  Lereboullet  en  .cite  un  nouvel  exemple, 

même  côté  que  la  lésion,  symptômes  d’irritation  Aussi,  si  nous  n’osons  prononcer,  dans  toute  sa 

sympathique.  rigueur,  le  terme  de  guérison,  nous  croyons- 

Ajoutons  que  la  compression  du  récurrent  nous,  tout  au  moins,  autorisé  à  insister  sur  l’évo- 

a  fait  errer  le  diagnostic  durant  les  premiers  lution  particulièrement  favorable  de  cette  maladie 

jours.  Les  causes  les  plus  habituelles  de  com-  et  à  considérer,  jusqu’à  preuve  du  contraire, 

pression  récurrentielle  ne  pouvaient  être  invo-  l’état  actuel  de  la  malade  comme  durable.  Cette 

quées  chez  une  femme  qui  présentait  tous  les  observation  vient  ainsi  prendre  place  aux  côtés 

attributs  d’une  infection  aiguë  ;  comme,  d’autre  de  ces  abcès  pulmonaires  à  évolution  favorable 

part,  nos  connaissances  cliniques  ne  nous  orien-  (Bezançon,  Lemierre,  Kindberg,  Achard,  Weis- 

taient  guère  vers  l’idée  d’abcès  du  poumon  en  senbach,  Bernard,  Cattan,  Lereboidlet,  Cordier 

pareüle  circonstance,  la  notion  de  tuberculose  et  Kourilsky,  etc.),  observations  dont  le  nombre 
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s’est  particulièrement  multiplié  depuis  le  tra¬ 
vail  inaugural  de  Kourilsky  (Paris,  1927).  Pour 
notre  part,  nous  avons  rapporté  également  avec 
notre  maître  Pr.  Merklen  l’iiistoire  clinique 
d’une  grosse  suppuration  pulmonaire  dont 
la  guérison  clinique  et  radiologique  se  main¬ 
tient  constante  depuis  deux  ans  et  demi  (i). 
Pa  guérison  de  l’abcès  du  poumon,'qui  semblait 
encore  il  y  a  peu  d’années  un  fait  exceptionnel, 
n’apparaît  plus  ainsi  à  l’beure  actuelle  comme  une 
rareté,  compte  tenu  des  séquelles  aujourd’hui 
classiques  (sclérose,  bronchectasies). 

Notons  enfin  que  cet  abcès  a  guéri  spontané¬ 
ment  et  sans  aucune  médication.  Nous  nous 
sommes  borné  à  prescrire  des  tonicardiaques 
et  des  expectorants  banaux,  nous  réservant 
d’intervenir  plus  énergiquement  s’il  l’avait  fallu. 
Ce  fait  soulève  la  question  de  la  valeur  respective 
des  divers  traitements  médicaux,  et  ils  sont  nom¬ 
breux,  préconisés  dans  l’abcès  du  poumon  ;  il 
incite  à  rester  quelque  peu  sceptique  sur  leur 
efficacité  réelle,  et  notamment  sur  celle  de  la  cure 
de  soif  (école  allemande).  Pour  Jagnow,  l’émétine 
devrait  être  prescrite  dans  toute  suppuration, 
même  de  nature  non  amibienne.  ly’école  améri-  ' 
caine  préfère  les  méthodes  bronchoscopiques, 
et  l’école  suédoise  avec  Jacobæus,  le  pneumo¬ 
thorax.  Remonter  l’état  général,  réaliser  l’anti¬ 
sepsie  broncho-pulmonaire  par  médicaments  et 
autovaccinothérapie,  redouter  la  fétidité  en  la 
prévenant  par  la  sérothérapie  antigangreneuse, 
lutter  contre  la  défaillance  cardiaque  ;  telles 
doivent  être,  à  notre  avis,  à  l’heure  actuelle, 
les  préoccupations  premières  du  médecin  en  face 
de  la  suppuration  pulmonaire,  qui  bien  souvent, 
comme  notre  observation  en  est  la  preuve,  guérit 
spontanément  d’elle-même. 

(i)  Gazette  des  hôpitaux  (sous  presse).  On  y  trouvera  les 
références  bibliographiques. 
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AZOTÉMIE  AMBULATOIRE 
ACCOMPAGNÉE 
D’UNE  ACIDOSE  ÉNORME 
AU  COURS  D’UNE  NÉPHRITE 
CHRONIQUE  (") 

Vrat.  JONAS  et  J.  KRAL 

Javal  a  décrit  sous  le  nom  d’azotémie  ambula¬ 
toire  ces  cas,  d’ailleurs  exceptionnels,  où  le 
malade  peut  continuer  ses  occupations  habituelles 
malgré  un  taux  de  3  à  4  grammes  d’urée  par  litre 
de  sérum  jusqu’au  jour  où  une  infection  banale 
ou  une  grande  fatigue  provoque  brusquement  le 
coma  terminal. 

De  Gennes  avait  observé  pendant  deux  ans 
un  malade  qui,  porteur  d’une  azotémie  constante 
de  2,5  à  3  grammes,  ne  se  plaignait  de  rien  en 
dehors  d’un  manque  d’appétit.  Deux  jours  seule¬ 
ment  avant  sa  mort  apparurent  les  signes  èli- 
niques  de  la  grande  urémie. 

Nous  avons  eu  également  l’occasion  d’observer, 
dans  notre  clinique,  un  malade  atteint  d’une  azo¬ 
témie  ambulatoire,  accompagnée  —  chose  vrai¬ 
ment  curieuse,  —  d’une  acidose  énorme.  Voici 
son  histoire  : 

A,  S...,  âgé  de  trente  ans,  employé,  célibataire.  Comme 
enfant,  il  avait  eu  la  rougeole.  Il  souffrait  fréquemment 
d'angine.  Nerveux  et  bizarre  depuis  l’enfance.  Jamais 
de  maladie  grave.  Il  ne  fumait  pas.  Abusus  alcooUs 
et  infectio  venerea  neganiur. 

Depuis  une  année  il  faisait  des  misères  à  sa  mère  à 
cause  de  la  nourriture.  En  même  temps,  il  devint  morose 
et  moins  vif  qu’auparavant.  Depuis  six  mois  il  avait  de 
fréquents  maux  de  tête.  De  dernier  mois,  il  était  devenu 
plus  pâle.  Dans  les  derniers  dix  jours,  il  souffrait  en  se 
réveillant  d’atroces  maux  de  tête,  durant  une,  à  deux 
heures,  accompagnés  d’un  ou  deux  vomissements  tout 
au  plus,  survenant  à  jeun.  Ses  forces  diminuèrent  rapide, 
mentet,  àpartirduzoavril  1929,  iln’alla  plus  à  son  bureau. 
Dans  les  derniers  jours  il  saignait  souvent  du'  nez.  Il 
avait  constamment  l’impression  d’avoir  le  nez  b'ouchë, 
•ce  qui  l’incommodait  énormément.  C’ëst  cette  dernière 
cause  qui  le  détermina  enfin  à  aller  voir  un  médecin.  Il 
se  rendit  à  la  clinique  oto-rhino-laryngologique.  .j',.;  - 
De  là  on  le  renvoya  à  notre  clinique  où  on  le  fit:  entrer 
Immédiatement.  C’était  le  23  avril  1929,  trois  jours  après 
avoir  cessé  son  service.  -  . 

A  son  entrée,  le  malade,  qui  avait  été  assez  bien  nourri, 
est  pâle,  mais  non  cyanosé.  Da  face  un  peu  bouffie,  les 
paupières  gonflées  ;  pas  d’œdème  eu  d’auties  pointa. 

Ce  qui  nous  frappa  immédiatement,  c'était  la  respî^ 
ration  profonde,,  régulière,  avec  de  grands  mouvements 


(2)  Travail  de  la  première  clinique  médicale  tchèque  de 
l’Université  Charles,  à  Prague.  Directeur  :  Prof.  D'  I,ad; 
Syllaba. 
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du  thorax,  au  rythme  de  16  à  la  minute.  Lèvres  sèches, 
avec  quelques  gerçures,  Langue  très  sèche,  rôtie,  recou¬ 
verte  d'un  enduit  roussâtre.  L'amygdale  gauche  e.st 
agrandie  et  sillonnée.  L'odeur  de  l'haleiue  est  ammonia¬ 
cale,  Pupilles  assez  larges,  réagissant  bien.  Glande 
thyroïde  légèrement  agrandie.  Rien  d'anormal  au.v  pou- 

Au  cœur,  la  palpation  montre  que  le  choc  apexieu  est 
augmenté  en  intensité  et  en  étendue.  Le  rythme  car¬ 
diaque  est  régulier.  Dans  la  région  précordiale  existe  un 
souffle  systolique  avec  son  maximum  à  la  pulmonaire. 
Dans  la  région  sous-sterriale  On  note  un  souffle  diastolique 
léger  d'insufflsance  aortique  fonctionnelle.  Claquement 
du  second  bruit  aortique.  Pouls  radial  dur,  peu  dépres- 
sible,  régulier,  battant  à  06  par  minute.  Tension  arté¬ 
rielle  20-9  à  l'appareil  de  Boulitte. 

L’examen  radiologique  décela  une  notable  dilatation 
du  ventricule  gauche  sans  aucun  agrandissement  impor¬ 
tant  des  cavités  droites.  L’aorte  était  le  siège  d’une  petite 
dilatation  et  son  opacité  était  normale.  Foie  augmenté 
de  volume. 

Le  malade  manifestait  par  moments  une  inquiétude 
motrice  :  tremblement  dans  tout  le  corps  ;  à  tout  ins¬ 
tant  secousse  de  l’une  des  extrémités.  L’excitabilité 
idiomusculaire  était  exagérée.  Exagération  des  réflexes 
tendineux  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Signe  de 
Babinski  négatif.  Hyperesthésie  cutanée  et  musculaire. 
Les  troncs  des  nerfs,  aux  membres  inférieurs,  étaient  dou¬ 
loureux  à  la  pression. 

Pas  de  rétinite.  Réaction  de  Bordet-Wassermann 
négative. 


Hémoglobine . 

Globules  rouges . 

Valeur  globulaire . 

Globules  blancs . 

Neutrophiles . 

Basophiles . 

Eosinophiles . 

Grands  mononucléaires.. 

■  Lymphocytes . 


.  Le  lendemain,  même  état  aggravé  de  somnolence.  Le 
iauJade  ne  porte  aucun  intérêt  à  ce  qui  l'entoure  ;  il 
répond  brièvement  mais  clairement.  La  respiration  est 
déjà  celle  du  type  de  Kussmaul.  Le  malade  est  secoué  de 
mouvements  involontaires,  de  soubresauts  tendineux. 

■  ■;  le  malade  s'endort  à  tout  moment;  cependant 

:lè  réveille  facilement  et  il  peut  donner  des  réponses 
claires.  Il  tremble  presque  sans  cesse  . 

Le  26,  la  somnolence  inogresse  encore,  tend  à  un  état 
de  torpeur  coupé  de  phases  d'agitation.  Contracture  des 
■muscles  de  la  nuque.  Réflexes  tendineux  très  exagérés. 
.  Respiration  toujours  régulière,  très  profonde,  bruyante, 
sifflante,  Malgré  des  saignées  répétées  et  des  injections 
du.séruni  glucosé  et  d'insuline,  la  situatiou  empire  rapi- 
4ément.  La  température  est  basse,  entre  330,7  et  360,2. 

'^e  27,  le  pouls  commença  à  faiblir,  la  tension  artérielle 
ij,^|^aissa  de  plus,  en  plus.  Le  malade  succomba  sans 
atrlver.au  coma  complet. 

'  A  i'uutopsie  on  &  trouvé  une  néphrité  chronique 
atrophique.  I^es  reins  sont  petits,  rétractés,  sclé¬ 
reux,  remplis  de  petits  kystes.  Ils  pèsent  170  gr. 
Ils  sont  durs  à  la  coupe  et  se  décortiquent  mal. 


Les  surrénales  sont  de  volume  un  peu  augmenté, 
et  leurs  détails  bien  dessinés.  La  couche  corticale 
est  d’asjrect  normal,  la  partie  médullaire  e.st 
large. 

Le  cœur  a  un  ventricule  gauche  volumineux. 
Les  valvules  mitrales  et  aortiques  sont  intactes. 
Ventricule  droit  très  peu  dilaté. 

Le  cerveau  est  congestionné,  avec  de  petites 
hémorragies  dans  la  capsule  interne. 

Amygdalite  chronique  du  côté  gauche.  Goitre 
parenchymateux. 

Etudes  de  laboratoire.  —  Urines,  relative¬ 
ment  abondantes  (un  litre  par  jour),  claires,  à 
densité  faible  (de  1006  à  1010).  Elles  contiennent 
oS'',75  à  iB^,75  d’albumines  par  litre.  A  l’examen 
microscopique  on  trouve  dans  les  sédiments 
quelques  leucocytes  et  hématies  ;  pas  de  cylindres 
ni  de  lipoïdes. 

Azotémie.  —  L’azotémie  était  considérable. 
On  a  trouvé  dans  le  sérum  sanguin  46^,93  d’urée. 
Azote  total,  2S^,6o;  azote  de  l’urée,  2e'’,28.  Le  rap¬ 
port  azotémiqueAzU/AzTétaitdeSôp.  100.  L’azote 
total,  de  2er_g8  au  moment  de  l’entrée  à  l’hôpital, 
est  descendu  à  2Br_20  puis  s’est  élevéjavant  la 
mort  à  aKT.Sg. 

Acidose.  —  Le  24  avril,  la  quantité  de  CO® 
total  du  sérum  du  sang  veineux  =  9,6  volumes 
p.  100.  Le  25,  le  sérum  veineux  contenait  10,05 
volumes  p.  100  et  le  sérum  artériel  7,7  volumes 
p.  100  de  CO®  total. 

pu  du  sérum  veineux  =  7,10;  pH  du  sérum 
artériel  =  7,12.  La  réserve  alcaline  du  sérum 
veineux  =  9,14  volumes  p.  100  et  celle  du  sérum 
artériel  =  7,03  volumes  p.  100. 

La  tension  de  l’acide  carbonique  alvéolaire 
égalait  22™'",i8  de  Hg. 

Au  cours  des  jours  suivants,  l’acidose  augmenta 
jusqtl’à  la  mort.  Les  chiffres  que  nous  avons 
obtenus  sont  rangés  dans  le  tableau  ci-joint.  On 
y  remarque  que  la  quantité  la  plus  basse  de  CO® 
total  du  sérum  veineux  fut  de  8,6  volumes  p.  100, 
celle  du  plasma  artériel  de  6,69  volumes  p.  100. 
La  réserve  alcaline  du  sérum  veineux  atteignit 
le  jour  de  la  mort  7,6  volumes  p.  100.  Le  chiffre 
du  pu  descendit  au-dessous  de  7,0  et  la  tension 
de  CO®  alvéolaire  fut  de  I2"''",73  de  Hg. 

Chlorures  et  eau.  : —  Notre  malade  n’eüt 
pas  d’œdèmes.  Il  élimina  par  les  urines,  au  cours 
de  vingt-quatre  heures,  de  chlorures  dans 

une  concentration  de  0,11  p.  100.  Le  taux  des 
chlorures  atteignait  7,12  p.  i  ooo  dans  le  plasma 
sanguin  et  8,15  p.  i  000  dans  le  sérüm. 

La  quantité  des  albumines  du  sérum  ((estimée 
au  moyen  de  l’indice  réfractométrique)  fut -de 
66^,5. 
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Calcémie.  —  l,e  taux  du  calcium  dans  le  sang 
était  de  osr,ii7  par  litre. 

Glycémie.  —  La  quantité  du  sucre  sanguin 
fut  constamment  au-dessus  de  la  normale,  oscil¬ 
lant  à  jeun  entre  i®'',70  et  par  litre  de  sang. 
La  glycosurie  fut  toujours  absente  quoique  la 
glycémie  atteignit  une  fois  2Bt^8o,  après  une  injec¬ 
tion  de  glucose. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  fut 

fait  deux  jours  avant  la  mort.  Le  liquide  était 
clair.  Quantité  de  CO^  total  =  14,24  volumes 
p.  100;  azote  total,  2sr,228;  glycorachie, 
par  litre. 


Voilà  donc  un  cas  typique  de  néphrite  chro¬ 
nique  avec  urémie  terminale,  se  manifestant 
depuis  un  certain  temps  par  de  petits  signes  du 
brightisme.  Mais  le  malade  put  poursuivre  ses 
occupations  habituelles  jusque  quelques  jours 
avant  son  entrée  à  l’hôpital  où  il  était  venu  con¬ 
sulter  un  spécialiste  des  maladies  du  nez.  Le  fait 
plus  frappant  chez  un  malade  non  aHté  était 
l’énorme  azotémie,  accompagnée  d’une  acidose 
extraordinaire  et  telle  que  nous  en  trouvons  rare¬ 
ment,  non  seulement  dans  le  coma  urémique, 
mais  aussi  dans  le  coma  diabétique. 

L’acidose  néphritique  a  une  valeur  pronostique 
trèsgrande,  supérieure,  semble-t-il,  à  celle  del’azo- 
témie.  C’est  à  cause  d’une  réserve  alcaline  élevée 
que  certains  néph  ri  tiques  avec  azotémie  notable 
peuvent  survivre  assez  longtemps.  Myers  consi¬ 
dère  comme  acidose  latente  ou  légère  celle  qui  a 
tme  réserve  alcaline  de  53  à  40  volumes  de  CO^ 
p.  100  ;  l’acidose  franche  va  de  40  à  31  volumes 
de  CO^  p.  100  et  il  y  a  acidose  grave  dans  les  cas 
où  la  réserve  alcaline  est  inférieure  à  31  volumes 
de  CO^  p.  100. 

Par  conséquent,  dès  que  la  réserve  alcaline 
tombe  au-dessous  de  30  volumes  de  CO^  le  malade 
est  dans  un  sérieux  danger  de  mort  ;  au-dessous 
20  volumes  de  CO^,  une  amélioration  n’est  qu’une 
rare  exception,  et  quand  la  réserve  alcaline  est 
inférieure  à  15  volumes  de  CO^  p.  100  il  n’est  pos¬ 
sible  de  prolonger  la  vie  que  de  quelques  jours. 

Ces  règles  de  pronostic  ne  sont  pas  absolues. 
On  a  signalé  de  rares  cas  de  survie  avec  une  ré¬ 
serve  alcaline  inférieure  à  22  volumes  de  CO^  p.  100 
(deux  cas  de  néphrite  aiguë  de  Chace  et  Myers 
avec  guérison).  Le  taux  le  plus  bas  non  suivi 
de  mort  est  celui  de  16  volumes  de  CO^  (d’après 
M.  Labbé). 

LIaugmentation  rapide  de  l’acidose  est  consi¬ 
dérée  comme  signe  aussi  défavorable  qu’tme  aug¬ 


mentation  rapid^e  de  l’azotémie,  et,  d'après 
Delore,  elle  est  encore  plus  dangereuse. 

Quel  degré  peut  atteindre  l’acidose  des  né¬ 
phrites?  Voici  quelques  chiffres  maximum  obser¬ 
vés  :  Weil  et  Guillaumin,  18  ;  Achard,  18,3  ;  Delore, 
17,0  ;  Labbé,  11,8  ;  H.  Bénard,  Merklen  et  Lenor- 
mand,  9,0  ;  Henderson,  Bock,  Dill,  Hurxthal 
et  Caulaert,  7,32  volumes  de  CO®  p.  100  dans  le 
plasma  veineux. 

Chez  notre  malade,  la  réserve  alcaline  est  tom¬ 
bée  à  7,61  volumes  de  CO®  p.  100  dans  le  sérum 
veineux  et  à  6,69  volumes  de  CO®  p.  100  dans  le 
plasma  artériel. 

En  ce  qui  concerne  le  ÿH  sanguin,  Labbé  a 
observé  un  cas  où,  malgré  rm  pH  tombé  à  7,20, 
la  guérison  s’est  produite.  Henderson,  Bock, 
Dill,  Hurxthal  et  Caulaert  ont  vu  dans  deux 
néphrites,  dix-huit  et  vingt-quatre  heures  avant 
la  mort,  un  abaissement  du  pH  au-dessous  de  7,00. 

Dans  notre  cas,  le  pH  du  sang  veineux  était 
de  7,12,  le  pH  du  sang  artériel  de  7,10,  le  25  avril. 
Dans  les  jours  qui'  suivirent,  le  pH  est  tombé  au- 
dessous  de  7,00.  Par  conséquent,  on  peut  ranger 
l’acidose  de  ce  malade  parmi  les  plus  fortes  aci¬ 
doses  signalées  jusqu’ici. 


Il  est  intéressant  que  nous  ayons  trouvé  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  un  abaissement  de 
CO®  à  14,24  volumes  p.  100,  donc  un  abaissement 
moins  net  que  dans  le  sang  le  même  jour.  Au  con¬ 
traire,  l’élévation  de  l’azote  total  était  plus  grande 
dans  le  üqiûde  céphalo-rachidien  que  dans  le  sang. 


Notre  observation  s’ajoute  à  cejles,  d’ailleiurs 
assez  rares,  qui  signalent  une  respiration  pro¬ 
fonde  du  type  Kussmaul  au  cours  de  l’urémie. 
Ebstein,  Peabody,  Delore,  Achard,  Labbé,  Mer¬ 
klen,  Oberling  et  Gounelle  en  ont  rapporté  des 
exemples. 


Il  faut  mentionner  encore  l’hyperglycémie 
constante  que  nous  avons  constatée  chez  notre 
malade.  C’est  un  fait  bien  connu,  quoique  les 
chiffres  relevés  par  les  auteurs  n’égalent  pas 
toujours  les  nôtres.  Ces  hyperglycémies  ont  été 
expliquées  par  beaucoup  de  mécanismes  divers, 
mais  c’est  l’explication  de  Vidal  qui  nous  semble 
la  meilleure.  D’après  lui,  rh3perglycémie  et  la 
réserve  alcaline  varient  de  façon  inversement  pro. 
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plus  la  glycémie  est  élevée.  Cette  hyperglycémie 
serait  provoquée  par  l’insuffisance  rénale,  et  elle 
serait  liée  à  l'insuffisance  glycol}i;ique  déterminée 
par  l’acidose. 

Mais  l’on  a  dit  aussi  que  l’hyperglycémie  est 
un  processus  actif,  compensateur,  tendant  à  sti¬ 
muler  la  fonction  glycolytique  déficiente.  1/ exis¬ 
tence  de  l’hyperglycémie  au  cours  de  l’acidose 
rénale  aurait  alors  une  signification  pronostique 
favorable.  Son  absence  est  le  signe  de  la  déficience 
d’un  organisme  incapable  de  réagir. 


Ce  sont  l’azotémie  ambulatoire.l’acidoseénorme, 
l’hyperglycémie  marquée  et  la  respiration  de 
Kussmaul  qui  nous  semblent  justifier  l’intérêt 
de  cette  observation. 


RÈGLES  Générales  des  traitements 

ANTISYPHILITIQUES 

LA  DOCTRINE 
DE  LA 

SURVEILLANCE  PÉRIODIQUE 
INDÉFINIE  ET  LA  NÉCESSITÉ 
DES  TRAITEMENTS  DE 

CONSOLIDATION  PENDANT 
DE  LONGUES  ANNÉES 

M.  le  Professeur  QOUQEROT 

Médecin  de  l’Hôpital  Saint.I^uis. 

Il  est  difficile  de  résumer  les  règles  du  traite¬ 
ment  de  la  syphilis,  parce  que  les  modalités  du 
traitement  de  la  syphilis  varient  presque  à 
l’infini.  ' 

Cependant,  ü  se  dégage  de  plus  en  plus  des  ten¬ 
dances  générales  et,  si  l’on  veut  émiliner  les  détails, 
on  s’aperçoit  qu’il  y  a,  à  l’heure  actuelle,  deux 
grandes  doctrines  principales  : 

L’une  est  celle  qui  vous  sera  exposée  avec  son 
talent  habituel  par  mon  collègue  d’internat, 
Arthur  Vernes.  C’est  celle  qui  croit  pouvoir  éta¬ 
blir  des  lois  basées  sur  des  critères  qui  permettent 
d’affirmer  la  guérison  d’im  syphilitique  et,  par 
conséquent,  de  raccourcir  la  période  de  surveil¬ 
lance  et  surtout  le  traitement. 

L'autre  doctrine  est  celle  qui  est  issue  de  l’en- 
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seignement  de  Fournier  :  elle  ne  croit  pas  à  l’exis¬ 
tence  de  ces  critères  de  guérison  et,  par  consé¬ 
quent,  faute  de  critères,  craignant  des  récidives 
inattendues,  elle  continue  de  surveiller  les  malades 
et  de  les  traiter. 

C’est  à  cette  deuxième  doctrine  classique  que 
j’appartiens  avec  .la  plupart  des  syphiligraphes 
français.  C’est  donc  elle  que  je  vais  brièvement 
vous  exposer. 

On  peut  diviser  le  traitement  de  la  syphilis  en 
trois  grandes  périodes  :  première  période  :  trai¬ 
tement  dit  d’assaut  et  de  guérison  des  accidents 
cliniques  et  humoraux  ;  detrxième  période  :  trai¬ 
tement  de  consolidation  ;  troisième  période  :  trai¬ 
tement  dont  le  nom  varie  suivant  les  auteurs  et 
que  nous  appelons  «  traitement  d’assurance 
contre  la  maladie  ». 

Première  période  :  traitement  d’assaut  ou 
de  guérison  des  accidents  cliniques  ou 
humoraux. 

Il  n'y  a  pas  de  discussion  sur  le  principe.  Quelles 
sont  les  règles  principales  ? 

Première  règle  :  Précocité  du  traitement. 

• —  Il  semblerait  presque  inutile  d’insister  sur  ce 
point,,  car  il  est  logique  de  faire  le  traitement  dès 
cjue  le  diagnostic  est  posé  ;  et  cependant,  il  y  a 
des  discussions.  Elles  n’ont  pas  porté  sur  le  traite¬ 
ment  du  syphilitique  dont  le  chancre  ne  date  que 
de  quelques  jours,  avant  le  quinzième  jour  du 
chancre,  date  capitale  qui  marque  la  généralisa¬ 
tion  pratique  de  la  sjqohilis.  Il  faut  alors  que  le 
traitement  contre  la  syphilis  soit  commencé  le 
jour  même,  il  est  aussi  urgent  que  certaines  opé¬ 
rations  chirurgicales. 

Mais  il  y  a  des  divergences  sur  l’opportunité 
du  traitement  d’un  S5qihilitique  quand  son 
chancre  date  de  plus  de  quinze  jours,  et  je  vous 
rappellerai  à  ce  propos  les  travaux  très  intéres¬ 
sants  et  très  curieux  d’autrefois,  de  l’école  de 
Vienne,  repris  par  l’école  belge  et  en  particulier 
par  notre  collègue  et  ami  Raoul  Bernard,  tra¬ 
vaux  qui  tendent  à  prouver  qu’ü  vaut  mieux  at¬ 
tendre  l’apparition  de  la  roséole  et  des  accidents 
secondaires  pour  commencer  le  premier  traite¬ 
ment  des  malades  atteints  de  chancre  avec  Was¬ 
sermann  positif,  car  l’explosion  des  syphilides 
secondaires  favoriserait  les  processus  d’immunité 
spontanée,  mais  on  peut  craindre,  pendant  cette 
attente,  des  contagions  1 
Deuxième  règle.  —  Il  faut  faire  à  chaque 
malade  le  traitement  maximum ,  quelle  quesoitsa 
syphilis,  sa  période  et  sa  forme,  et  nous  insistons 
pour  que  l’on  traite  avec  la  même  énergie  ime 
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syphilis  récente,,  une  syphilis  ancienne,  un  syphi- 
htique  ayant  seulement  le  Wassermann  positif 
et  un  S5q)hüitique  dans  sa  pleine  activité  érup¬ 
tive. 

Troisième  règle.  —  Il  faut  donc,  dans  la  limite 
de  la  tolérance  du  malade,  donner  les  doses 
maxima  ;  dose  qu’il  peut  supporter  à  chaque  injec¬ 
tion  et  dose  totale.  A  l’heure  actuelle,  on  cherche  à 
calculer  ces  doses,  non  pas  d’après  l’âge  du  malade, 
mais  d'après  son  poids.  C’est  ainsi  que  pour  les 
arsénobenzènes  courants,  le  914,  le  sulfarsénol, 
on  peut  compter,  par  kilo  du  malade,  un  centi¬ 
gramme  et  demi  à  chaque  injection  et,  comme 
dose  totale,  os’’,io.  Je  vous  fais  part  de  la 
tendance  nouvelle  de  M.  Milian  d’augmenter 
encore  cette  dose  de  i  centigramme  et  demi  et  de 
la  porter  à  2  centigrammes.  Si  ces  faits  se  con¬ 
firment,  un  adulte  de  75  kilogrammes  devrait 
recevoir  i''’’,5o  à  chaque  injection.  En  attendant 
nous  pouvons  rester  à  la  dose  de  i'=s,5  par 
kilo  du  malade. 

Quatrième  règle.  —  Il  faut  traiter  avec  la 
même  énergie  une  syphilis  bénigne  et  une  syphi¬ 
lis  maligne. 

En  effet,  rappelons-nous  les  travaux  si  inté¬ 
ressants  de  Eevaditi  et  Auguste  Marie  sur  les 
virus  dermotropes  et  neurottopes  :  la  syphilis 
neurotrope,  la  plus  grave  pour  l’avenir,  paraît  la 
plus  bénigne  à  la  période  secondaire,  car  eUe 
n’aime  pas  «  la  peau  »,  elle  se  cache  dans  les  vis¬ 
cères.  Si  ces  travaux  se  confirment,  on  pourra 
dire  qu’il  faudra  traiter  d’autant  plus  la  syphihs 
commençante  qu’elle  paraît  plus  bénigne  à  la 
période  secondaire. 

Cinquième  règle.  —  Ea  surveillance  doit  être 
attentive  et  faite  par  le  médecin  si  l'on  veut  don¬ 
ner  le  traitement  maximum  dans  les  limites  de  la 
tolérance,  et  il  est  impossible.de  donner  des  règles 
s’appliquant  à -tous  les  malades.  On  ne  peut  trai¬ 
ter  de  la  même  façon  un  syphilitique  tubercu¬ 
leux  ou  rénal  et  un  sujet  indemne  de  lésions  vis¬ 
cérales.  On  ne  peut  traiter  de  la  même  façon  un 
jeune  homme  sans  tare  et  un  homme  âgé  dont  le 
foie  et  les  reins  sont  déjà  altérés. 

Sixième  règle.  —  Il  faut  nous  efforcer  d’ac¬ 
cumuler  les  médications  et  de  réaliser  le  plus 
possible  les  cures  plurimédicamenteuses,  c’est-à- 
dire  d’assoeier  à  l’arsenic  le  bismuth  et  de  ne  pas 
oublier  l’ancien  mercure,  l’iodure,  etc.  Leur  oubli 
est  peut-être  une  raison  qui  explique  la  fréquence 
croissante  des  arséno-résistants. 

Septième  règle .  —  Les  cures  doivent  être 
prolongées.  Rappelez-vous  l’époque  du  début  de 
l’arsénothérapie  :  on  se  contentait  de  faire  trois 
ou  quatre  piqûres  à  l’arsenic.  Il  faut  prolonger 
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le  traitement  jusqu’à  un  dose  suffisante  et  répé¬ 
ter  les  cures. 

Huitième  règle.  —  Elle  est  capitale.  J’y  in¬ 
siste  de  toutes  mes  forces  parce  que  je  vois  encore 
des  fautes  graves  être  commises.  C’est  la  nécessité 
au  début  de  la  syphilis  de  faire  des  arrêts  courts. 
Vous  vous  rappelez  de  la  fréquence,  autrefois, 
des  néo-récidives,  des  sourds  et  des  aveugles  du 
606.  J’ai  vu  dans  cet  amphithéâtre  des  files  im¬ 
pressionnantes  de  20,  30,  40  sourds  ou  aveugles 
du  "606,  à  la  fois.  C’était  la  faute  plus  du  théra¬ 
peute  que  du  médicament.  On  laissait  la  syphiUs 
recommencer  et  attaquer  le  nerf  optique  ou  le 
nerf  acoustique. 

Pour  éviter  ces  récidives,  il  suffit  de  faire  des 
arrêts  courts,  de  vingt  et  un  à  vingt-huit  jours, 
pas  davantage,  dans  la  première  année  du  traite¬ 
ment. 

Il  existe  même  une  tendance  plus  sévère  ; 
supprimer  les  arrêts  entre  les  cures.  N’allez  pas 
jusque-là.  J’ai  vu  des  lésions  du  foie  et  surtout 
des  reins  dues  à  la  suppression  des  arrêts  entre 
les  cures  ;  au  contraire,  avec  les  arrêts  de  trois  ou 
quatre  semaines,  nous  avons  toute  sécurité  ; 
nous  n’avons  pas  de  .  viscéro-récidives  et  nous 
permettons  au  malade  de  continuer  le  traitement 
sans  troubles  des  émonctoires. 

Neuvième  règle.  —  C’est  de  contrôler  la 
clinique  par  le  laboratoire.  Il  n’y  a  plus  de  discus¬ 
sion  sur  l’utilité  de  la  séro-réaction,  on  la  fera  et 
refera  tous  les  trois  à  six  mois,  mais  vous  savez 
les  nombreuses  controverses  sur  les  techniques  ; 
je  n’ai  pas  le  temps  de  vous  développer  mes  argu¬ 
ments,,  je  vous  dirai  simplement  que  j’exige  une 
triade  :  Wassermann  classique,  Wassermann 
Hecht,  Wassermann  Desmoulière,  dont  je  suis  un 
fervent  partisan  :  faites-le  systématiquement,  il 
vous  rendra  les  plus  grands  services,  étant  sou¬ 
vent  seul  positif,  alors  que  les' autres  réactions 
sont  déjà  négatives. 

^'opportunité  et  la  date  de  la  ponction  lombaire 
sont  encore  discutées.  Pratiquement,  il  serait 
utile  de  la  faire  comme  la  séro-réaction,  mais  ce 
n’est  pas  possible  en  raison  de  la  répugnance  des 
malades  à  refaire  une  rachicentèse.  Il  ne  faut  pas 
la  «  galvauder  ».  Si  vous  pouvez  l’obtenir  à  la  fin 
de  la  première  année,  cela  vaut  mieux,  mais  si  le 
malade  résiste,  il  vaut  mieux  la  garder  pour  plus 
tard,  c’est-à-dire  pour  un  meilleur  moment. 

Dixième  règle.  —  Recherchez  les  repaires 
viscéraux  cachés.  On  est  encore  trop  dominé  par 
la  doctrine  ancienne  que  la  syphilis  secondaire  est 
une  infection  cutanée  et  muqueuse.  C’est  une 
erreur  :  la  syphilis  secondaire  est  plus  encore  vis¬ 
cérale  que  cutanéo-muqueuse.  Je  n’ai  pas  besoin 


de  vous  citer  les  travaux  d’avant-guerre  de  Ra- 
vaut  avec  'Widal  et  Sicard  et  de  tant  d’autres  qui 
ont  démontré  la  grande  fréquence,  40  à  90  p.  100, 
de  l’atteinte  méningée  en  période  secondaire,  et  les 
statistiques  de  Nicolau  qui  ont  prouvé  l’atteinte 
précoce  des  méninges  dès  le  chancre,  avant  la 
roséole. 

Nous  devons  donc  nous  efforcer  de  n’être  pas 
seulement  des  dermatologistes,  mais  des  méde¬ 
cins,  et  de  rechercher  les  repaires  viscéraux 
cachés.  Vous  connaissez  la  doctrine  soutenue 
par  Nageotte,  Clovis  Vincent,  etc.  :  c’est  dans  la 
syphiUs  scondaire  que  commencent  les  localisa¬ 
tions  viscérales  qui  vont  plus  tard  se  transfor¬ 
mer  en  syphilis  tertiaires  graves. 

Onzième  règle.  —  Il  faut  continuer  le  traite¬ 
ment  d,’ attaque  jusqu’à  la  disparition  complète  des 
symptômes,  non  pas  seulement  cliniques,  maia 
humoraux.  Ce  peut  sembler  de  la  superfétation, 
mais  des  médecins  n’ont  pas  compris  que  le  Was¬ 
sermann  positif  est  un  symptôme  de  syphiHs  et 
qu’on  doit  chercher  à  le  supprimer  ;  certains  ont 
même  autorisé  le  mariage  à  des  malades  ayant 
un  Wassermann  positif. 

Douzième  règle.  • —  Ea  pyréthothérapie  ou  la 
malariathérapie  doivent  être  employées  en  cas 
de  syphilis  irréductible.  Des  discussions  très 
vives  ont  eu  lieu,  surtout  en  pays  étranger,  à 
Vienne.  Quand  Wagner  von  Jaureg  nous  a  fait 
l’honneùr  de  nous  exposer  sa  doctrine  dans  cet 
amphithéâtre,  nous  avons  eu  la  satisfaction  de 
constater  que  nous  étions  d’accord  avec  lui  : 
alors  que  certains,  avec  Kyrie,  voulaient  que  tout 
syphiUtique,  dès  son  début  même,  n’ayantaucune 
lésion  nerveuse,  fût  impaludé,  Wagner  von  Jau¬ 
reg  ne  fait  l’impaludation  qu’au  cas  où  il  y  a  syphi¬ 
lis  nerveuse  clinique  ou  latente  révélée  par  la 
rachicentèse,  et  nous  ajoutons  lorsqu’il  y  a  Bor- 
det-Wassermann  irréductible.  Ea  malariathéra¬ 
pie  n’est  donc  plus  une  méthode  générale,  mais 
une  méthode  d’exception  à  réserver  aux  cas  qui 
résistent  airx  autres  thérapeutiques. 

Telles  sont  les  règles  du  traitement  de  la  pre¬ 
mière  période,  période  de  guérison  des  accidents 
cliniques  et  humoraux  ;  elle  dure  environ  un  an. 

Comment  l’appUquer  ?  Je  ne  vous  citerai  que 
deux  schèmes  pris  entre  beaucoup  : 

Ee  premier  accumule  cinq  cures  :  première 
cure  d’arsenic  avec  ou  sans  bismuth,  deuxième 
cure  d’arsenic  avec  ou  sans  mercure,  troisième 
cure  de  bismuth,  quatrième  cure  de  bismuth  et 
cinquième  cure  d’arsénobenzène. 

Ee  deuxième  schème  réunit  six  cures  :  pre¬ 
mière  cure  d’arsenic,  seconde  de  bismuth,  troi¬ 
sième  de  mercure,  et  on  recommence,  quatrième 
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cure  d’arsenic,  cinquième  cure  de .  bismuth, 
sixième  cure  de  mercure. 

Deuxième  période  du  traitement  de  la 

, syphilis  ou  traitement  de  consolidation.' 

Nous  l’appelons  traitement  de  consolidation 
parce  que  son  but  est  de  consolider  les  résultats 
acquis  par  la  première  thérapeutique,  et  vous 
voyez  tout  de  suite  la  différence  qui  va  nous  sépa¬ 
rer  de  ceux  qui  croient  pouvoir,  dès  maintenant, 
s’arrêter  lorsqu’ils  ont  réuni  certains  critères. 

Je  ne  saurais  trop  y  insister  :  j’estime  qu’à 
l’heure  actuelle  —  et  je  le  redirai  encore  dans  un 
instant  à  propos  de  la  troisième  période  de  traite¬ 
ment  —  nous  n’avons  pas  de  critérium  absolu 
de  guérison  de  la  syphihs. 

Je  vais  très  brièvement  justifier  cette  néces¬ 
sité  du  traitement  de  consolidation. 

IvC  premier  argument  en  sa  faveur  est  qu’il  n’y 
a  pas  de  critérum  absolu  de  guérison. 

Le  second,  c’est  l’observation  de  récidives  chez 
les  malades  non  «  consolidés  ». 

Le  troisième,  c’est  la  gravité  fréquente  de  ces 
récidives.  En  effet,  nous  les  voyons  souvent  se 
faire  sous  forme  de  récidives  méningées,  de  réci¬ 
dives  oculaires. 

Un  quatrième  argument  est  la  résistance  de  ces 
récidives  au  traitement  et  qu’il  est  souvent  très 
difficile  de  les  réduire  quand  nous  avons  eu  l’im¬ 
prudence  de  les  laisser  s’installer. 

Un  cinquième  argument,  c’est  au  •contraire 
l’innocuité  des  cures  que  nous  demandons  de 
faire. 

Enfin,  comme  conclusion,  c’est  qu’au  moins 
d’après  notre  pratique  personnelle  qui,  malheureu¬ 
sement,  commence  déjà  à  s’allonger,  nous  n’avons 
jamais  vu  de  récidives  avec  ces  traitements  de 
consolidation,  alors  que  beaucoup  d’entre  nous 
en  avons  vu  si  nous  cessons  trop  tôt  le  traitement, 
au  bout  d’une  seule  année. 

Je  vous  demande  donc  de  toutes  mes  forces 
d’être  les  propagandistes  de  ce  traitement  de 
consolidation. 

Quelles  sont  ses  règles  ? 

Première  règle,  —  Il  faut  de  toute  nécessité, 
faire  l’éducation  du  malade,  car  si  vous  ne  lui 
faites  pas  comprendre  la  nécessité  de  ce  traite¬ 
ment  de  consolidation,  ce  lui  semblera  paradoxal 
de  vouloir  le  traiter  alors  qu’il  n’a  plus  rien.  Après 
l’effort  persuasif  du  médecin,  faites  donc  inter¬ 
venir  l’assistante  d’hygiène  sociale. 

Deuxième  règle.  —  Il  faut  s’assurer  que  le 
premier  traitement  a  été  suffisant  et,  sinon,  le 
compléter. 
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Troisième  règle.  —  Il  faut  faire  ce  traite¬ 
ment  de  consolidation,  même.si  le  Wassermann 
le  mieux  fait,  avec  les  méthodes  les  plus  fines 
(Desmoulière),  est  négatif,  même  si  la  ponction 
lombaire  donne  un  liquide  normal. 

Quatrième  règle .  —  Il  faut  continuer  ce  trai¬ 
tement  pendant  plusieurs  années,  deux  à  quatre 
ans  au  moins  :  deux  ans  si  vous  avez  la  chance  de 
commencer  le  traitement  d’assaut  avant  le  quin¬ 
zième  jour  du  chancre  ;  quatre  ans  si  le  Was¬ 
sermann  était  déjà  positif  quand  le  traitement  a  . 
commencé. 

Cinquième  règle.  —  Il  faut  une  surveillance 
clinique  et  sérologique  (Bordet -Wassermann  Des- 
mouhère)  pendant  ce  traitement. 

Comment  réaliser  pratiquement  ces  règles  ? 

Il  y  a  de  multiples  schèmes.  L’un  des  plus 
faciles  à  appliquer  est  celui  de  la  cure  trimestrielle 
—  au  printemps  (mars  ou  avril)  et  en  automne 
(septembre  ou  octobre)  :  une  cure  de  bismuth;  — 
en  hiver  (janvier)  et  en  été  (juillet)  une  cure  de 
mercure.  Je  n’insiste  pas  sur  les  détails. 

A  la  fin  de  cette  cure,  n’oublions  pas  de  faire 
un  contrôle  humoral.  Le  Wassermann  a  déjà  été 
fait  tous  les  trois  à  six  mois,  mais  je  crois  qu’il  est 
utile  de  faire  plus  que  le  Wassermann  ordinaire 
et,  avec  beaucoup  de  mes  collègues,  je  suis  un 
partisan  convaincu  de  la  réactivation  de  Miliau  : 
on  attend  cinq  ou  six  mois  sans  traitement  et, 
après  avoir  fait  trois  injections  d’arsénobenzène, 
on  refait  quinze  à  vingt  jours  plus  tard  une  nou¬ 
velle  réaction  de  Wassermann  avec  le  Desmou¬ 
lière.' 

Je  vous  ai  "dit  que  je  ne  demandais  pas  mieux 
que  de  faire  la  ponction  lombaire  à  la  fin  de  la 
première  année,  mais  qu’il  ne  fallait  pas  insister 
si  le  malade  ne  l’acceptait  pas.  Au  contraire,  je 
vous  demande  instamment,  à  la  fin  de  ce  traite¬ 
ment  de  consoHdation,  de  réclamer  la  ponction 
lombaire,  parce  que  c’est  alors  que  vous  allez 
ralentir  vraiment  l’effort  thérapeutique,  et  il  est 
capital  de  savoir  s’il  n’y  a  pas  un  repaire  méningé 
caché,  source  de  tabes  et  de  paralysie  générale 
précoce  futurs. 

Troisième  période  :  Traitement  d’assurance 
contre  la  maladie. 

Les  divergences  deviennent  iciplus  nombreuses. 
Certains  de  mes  collègues  ne  font  pas  ce  traite¬ 
ment  d’assurance  contre  la.  maladie.  Ils  se  con¬ 
tentent  de  faire  le  traitement  de  consoHdation, 
et  cependant,  je  crois  qu’il  est  plus  prudent  de 
faire  un  traitement  d’assurance  contre  la  maladie. 

Pourquoi  ?  Voici  mes  arguments  : 
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1°  Tout  d’abord,  l’éternel  argument  de  l’ab¬ 
sence  de  critérium  de  guérison. 

2°  Te  deuxième  argument  est  que  l’on  peut 
encore,  malgré  les  traitements  de  deux  à  quatre 
ans  de  consolidation,  voir  des  observations  de 
récidives.  Tes  deux  dernières  que  j’ai  faites  étaient 
les  suivantes  : 

Un  officier  que  j’ai  connu  pendant  la  guerre  a 
une  syphilis  qui  paraît  banale,  qu’il  traite  bien 
parce  que  c’est  un  phobique.  Il  a  six  ans  de  syphi¬ 
lis.  U  arrête  son  traitement.  Il  fait  un  grand 
voyage  et  à  la  fin  il  a  des  troubles  de  la  vision. 
Un  ophtalmologiste  découvre  une  syphilis  ocu¬ 
laire. 

I<e  second  cas  est  une  malade  ayant  fait  quatre 
ans  de  traitement,  elle  a  accumulé  tous  les  cri¬ 
tères,  absence  de  symptômes  cliniques  :  Wasser¬ 
mann  toujours  négatif,  ponction  lombaire  néga¬ 
tive.  Cependant,  elle  commence  une  syphilis 
osseuse.  J’espère  que  le  traitement  la  réduira, 
mais  il  aurait  été  préférable  de  l’empêcher. 

30  Te  troisième  argument,  ce  sont  les  fameuses 
statistiques  de  Fournier.  Je  vous  rappelle  sim¬ 
plement  ce  chiffre  effrayant  :  87  p.  100  des  para¬ 
lysies  générales  apparaissent  entre  la  sixième  et 
la  quinzième  année  de  la  syphilis.  Je  trouve  tout 
à  fait  illogique  de  suspendre  notre  surveillance  et 
de  ne  pas  faire  le  traitement  à  cette  période  que 
Fournier  appelait  la  période  dangereuse  de  la 
Syphilis. 

4°  Te  quatrième  argument,  c’est  la  gravité 
très  fréquente  de  ces  récidives,  surtout  sous  forme 
méningée. 

50  Te  cinquième  argument,  c’est  leiir  trop  fré¬ 
quente  résistance  au  traitement  et  incurabilité. 
Nous  avons  eu  un  exemple  malheureux  dans 
notre  service,  celui  de  la  malade  292.  Elle  avait 
cessé  son  traitement,  elle  a  commencé  à  faire  une 
syphilis  méningée  et  malgré  tous  nos  effbrts,  mal¬ 
gré  même  l’impaludation,  on  n’a  pu  l’arrêter  et, 
actuellèment,  elle  est  en  train  d’en  mourir. 

On  ne  peut  donc  vraiment  pas  arrêter  le  trai¬ 
tement  et  dire  :  il  sera  toujours  temps  de  voir  et 
d’attendre.  Certes  le  plus  souvent  le  traitement 
guérira,  la  récidive,  mais  il  ne  l’enraye  pas  tou¬ 
jours  et  l’on  pourra  alors  se  reprocher  d’avoir 
attendu  et  laissé  apparaître  la  récidive. 

6°  Un  sixième  argument  est  l’innocuité  du  traj. 
tement  d’assurance  contre  la  maladie. 

70  Enfin,  c’est  la  garantie  donnée  par  ces  trai¬ 
tements  prolongés,  l’absence  d’accidents,  de  con¬ 
tagion  du  conjiont,  de  procréation  d’enfants 
hérédo-syphüitiques  ;  vraiment,  si  j’avais  la  mal¬ 
chance  d’être  syphilitique,  je  ferais  ce  traitement 
(i’qssurance  contre  la  inaladie. 


Popr  le  réaliser,  vous  pquvez  continuer  le 
schème  de  consoHdation  :  les  cures  trimestrielles, 
mais  pn  peuj  les  alléger  : 

De  la  troisième  pu  cinquièrne  armée  à  la  dixième 
année  :  au  printemps  et  à  l’automne  faites  une 
cure  de  bismuth  et  en  janvier  et  en  juillet  six  in¬ 
jections  de  mercure  (  autotal,  36  piqûres  par  an)  ; 
certains  malades  préfèrent  absorber  le  mercure 
par  la  bonphe  ou  par  la  voie  rectale. 

De  la  onzième  à  la  vingtième  année,  faire  quatre 
cures  par  an,  mais  les  deux  cures  de  mercure 
seront  sans  injection.  De  la  vingt  et  unième  à 
la  vingt-cinquième  année,  deux  cures  par  an  : 
injection  de  bismuth  au  printemps  et  une  de 
mercure  (avec  ou  sans  injection)  à  l’automne. 

Torsque  vous  aurez  cessé  de  traiter  votre 
malade  avec  cette  extrême  prudence,  je  vous 
demanderai  de  le  surveiller  toute  votre  vie  : 
examen  clinique  et  sérologique  annuel,  et  nous 
retomberons  dans  une  autre  doctrine,  celle  de  la 
médecine  préventive  dont  je  suis  de  plus  en  plus 
partisan  ;  c’est  la  thèse  de  ceux  qui  veulent  que 
tous  les  individus  bien  portants  —  à  plus  forte 
raison  les  syphilitiques  —  aillent  une  fois  par  an 
voir  leur  médecin. 


Vous  voyez  qu’il  reste  encore  de  grands  pro¬ 
grès  à  acconqrlir. 

Te  premier  serait  d’avoir  de  véritables  critères 
de  la  guérison.  En  effet,  le  jour  où  nous  aurons 
un  critère  absolu  de  guérison  de  la  syphihs,  nous 
ne  traiterons  que  ceirx  qui  auront  besoin  d’être 
traités  et  nous  n’aurons  même  plus  besoin  de  sur¬ 
veiller  ceux  qui  sont  réellement  guéris.  Mais  en 
attendant,  puisque  nous  n’avons  pas  ce  critère, 
il  faut  continuer  le  traitement  et  la  surveillance. 

Te  deuxième,  serait  la  prévision  des  accidents 
syphilitiques  :  si  nous  avions  des  symptômes  aver¬ 
tisseurs  certains,  on  pourrait  cesser  le  traitement 
et  se  contenter  de  la  surveillance. 

Te  troisième  progrès  serait  de  posséder  un  trai¬ 
tement  abqrtif  :  la  therapia  sterilisans  magna,  agis¬ 
sant  en  quelques  jours. 

Te  quatrième  progrès  serait  d’avqjr  des  médi¬ 
cations  sans  intolérance. 

Te  cinquième  progrès  serait  de  pouvoir  dépis¬ 
ter  les  futurs  iptplérants  ou  d’avoir  des  signes 
avertisseurs  certains. 

Te  sixième  progrès  serait  de  guérir  à  coup  sûr 
les  accidents  médicamenteux,  car  nous  avons  de 
temps  en  temps  des  désastres  thérapeutiques,  des 
accidents  graves,  surtout  par  les  arsénobenzènes. 

Je  ni’excuse  d’avpjr  éJé  sj  Ipng  et  eu  mênip 
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temps  si  bref,  si  bref  puisque  j  ’ai  été  obligé  Je  lais¬ 
ser  tant  de  points  dans  l'ombre. 

Comme  conclusion  et  jusqu’à  réalisation  des 
six  progrès  énumérés  ci-dessus,  et  surtout  jus¬ 
qu’à  la  découverte  d’un  critère  absolu  de  guéri¬ 
son,  je  reste  partisan  des  traitements  de  consoli¬ 
dation,  puis  du  traitement  d’assurance  contre  la 
maladie,  et  enfin  de  la  surveillance  indéfinie  du 
malade.  Je  vous  demande  de  suivre  la  doctrine 
de  l'ournier  et  de  bien  réfléchir  avant  de  l’aban¬ 
donner,  car,  si  plus  tard  vous  aviez  des  désastres, 
\’ous  auriez  à-A'ous  les  reprocher. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’ètiologie  des  ulcères  gastriques  et  duo- 
dénaux. 

Une  étude  liistologique  de  31  cas  d'ulcère  gastrique 
ou  duodénal  a  permis  à  C.-B.  Schutz  (The  Journal  oj  the 
Americ.  med.  Assoc.,  27  juin  1931)  quelques  déductions 
étiologiques.  Pour  cet  auteur,  les  uleères  seraient  la 
conséquence  directe  d’un  infarctus,  cet  infarctus 
liouvaut  être  dû  à  toute  affection  (artérite  oblité¬ 
rante,  artériosclérose)  ou  à  tout  mécanisme  (embolie, 
thrombose,  vasoconstriction  prolongée)  susceptible 
de  provoquer  une  oblitération  artérielle.  Une  fois 
l’ulcère  formé,  son  évolution  ultérieure  est  déterminée 
par  les  modifications  artérielles  secondaires  ;  ces  modifi¬ 
cations  s’étendent  autour  de  l'ulcère  et  forment  une  zone 
périphérique  dont  l’étendue  et  la  gravité  varient  directe¬ 
ment  avec  la  taille  et  l’âge  de  l’ulcère  ;  dans  cette  zone 
peuvent  se  produire  des  ulcères  secondaires.  Les  progrès 
de  l’ulcère  sont  dus  à  la  formation  de  petits  infarctus 
par  oblitération  secondaire  des  capillaires  du  fond  de 
l’ulcère.  Dans  la  plupart  des  cas  d’ulcère,  l’auteur  a  trouvé 
des  lésions  emboligènes,  une  affection  artérielle  oblité¬ 
rante  ou  des  infarctus  dans  d’autres  viscères. 

J  EAN  LEREBOUr.EIÎÏ. 

Erysipèle  et  syndrome  méningo-encépha- 
litique  chez  un  enfant  récemment  vacciné. 

.-V.  Berarw  (Rinascenza  mcdica,  i'^''  juillet  1931)  rap- 
jjorte  l’observation  d’un  enfant  de  onze  mois,  récemment 
vacciné,  qui,  trois  jours  après  l’inoculation  de  la  lymijhe 
vaccinique,  présenta  un  érysipèle  sur  le  bras  vacciné. 
Dix  jours  après  l’apparition  de  l’érysipèle  et  treize  jours 
après  la  vaccination,  il  fut  atteint  subitement  d’une  fièvre 
élevée  avec  convulsions  toniques  et  cloniques  d’abord 
généralisées,  puis  localisées  à  la  moitié  droite  du  corps, 
qui  persistèrent  deux  mois.  L’auteur  pense  qu’il  s’agis¬ 
sait  ici  d’une  complication  nerveuse  qui  s’est  développée 
pendant  la  période  de  généralisation  du  virus  vaccinal  ; 
mais  il  n’élimine  pas  la  possibilité  d'une  mt'ningo^ 
encéphalite  à  virus  neurotrope  inconnu  qui  aurait  repris 
de  la  virulence  sous  l’influence  de  la  vaccine  et  de  l’in¬ 
fection  érysipélateuse.  La  guérison  fut  obtenue  rapide¬ 


ment  et  complètement  par  des  injections  répétées  de  sang 
maternel  total,  méthode  qui  a  déjà  à  son  actif  de  nom¬ 
breux  cas  de  guérison  d’encéphalite  vaccinale. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Les  bicarbonates  du  plasma  et  la  valeur  des 
alcalins  dans  le  traitement  de  quelques 
complications  rénales  de  la  grossesse. 

A.  -Arnoed  0,sm.\n  et  Haroed  O.  Ceose  (Proceed. 
oj  the  Royal  Soc.  of  Med., mai  1931,  p.  880-888)  ont 
cherché  à  étendre  aux  complications  rénales  des  toxémies 
gravidiques  l’emploi  des  alcalins,  qu’ils  utilisent  depuis 
de  nombreuses  années  chez  les  brightiques  œdémateux  : 
cliez  ces  derniers  malades,  la  thérapeutique  alcaline, 
])réeonisce  à  fortes  doses  depuis  les  travaux  de  Fischer 
dans  le  but  de  changer  la  réaction  des  tissus,  leur  a  paru 
en  effet  la  forme'  de  traitement  hi  jiliis  généralement 
efficace. 

Ils  ont  vérifié  au  ])réalable  que,  comme  l’avaient  déjà 
signalé  ])lusieur.s  auteurs,  le  t.-iux  des  bicarbonates  du 
phusma  est  considérablement  abaissé  au  cours  de  la 
.grossesse,  même  dans  les  premières  semaines,  dans 
une  proportion  élevée  de  cas  (80  p.  100).  11  y  a  cg.ilement 
une  légère  augmentation  des  chlorures  du  plasma  et 
une  élévation  de  la  quantité  d’eau  renfermée  par  le  sang 
et  les  tissus  pendant  la  grossesse. 

Dans  35  cas  d’albuminurie  gravidique,  ainsi  que  dans 
7  cas  de  grossesse  survenue  chez  des  brightiques,,  les 
bicarbonates  du  plasma  ne  furent  pas  sensiblement 
plus  abaissés  que  dans  les  grossesses  normales.  Dans  4  cas 
d’éclampsie  et  dans  4  cas  de  pré-éclampsie,  il  y  avait 
par  contré  une  diminution  plus  accentuée  des  bicar¬ 
bonates. 

,  La  médication  alcaline  par  voie  buccale  fut  utilisée  à 
l’exclusion  de  toute  restriction  alimentaire  et  de  toute 
autre  médication  ;  la  réaction  de  Furine  à  jeun  fut  suivie 
quotidiennement  au  moyen  de  tubes  témoins  colorés. 
11  y  eut  en  général  une  augmentation  de  l’alcalinité 
et  du  volume  de  l’urine  excrétée,  une  diminution  de 
l’albuminurie  et  une  diminution  ou  une  disparition  de 
l’œdème.  Quelquefois,  mais  malheureusement  assez 
rarement,  il  y  eut  aussi  une  légère  chute  de  la  pression 
sanguine.  Il  faut  noter  que  souvent,  au  début  du  traite¬ 
ment,  l’ôedème  augmente  un  peu,  et  qu’il  faut  accroître 
la  dose  d’alcalins  pour  dépasser  ce  stade  préliminaire  ; 
mais  la  dose  d’alcalin  ne  doit  pas  être  augmentée  au 
delà  de  ce  qui  est  utile  pour  provoquer  une  diurèse  satis¬ 
faisante  :  sinon,  il  y  a  une  récidive  de  l’œdème. 

Dans  deux  cas  de  pré-éclampsie,  la  suppression  des 
alcalins  au  début  du  travail  fut  suivie  d’accidents  éclamp¬ 
tiques  peu  après  la  naissance  des  enfants.  L’expérience 
a  montré  aussi  que  si  une  anurie  survient  avant  ou  après 
le  travail,  elle  est  justiciable  de  la  médication  alcaline 
comme  quand  elle  survient  en  dehors  de  la  grossesse. 

L’emploi  préventif  de  la  médication  alcaline  chez,  des 
femmes  qui  avaient  eu  de  l’albuminurie  ou  d’autres 
-complications  rénales  au  cours  de  grossesses  antérieures 
semble  avoir  donné  de  bons  résultats  ;  il  semble  possible 
de  diminuer  ainsi  la  proportion  des  récidives. 

FLeiX-PiERRE  Ml'iRKEEN. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIERE). 
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LES  ENFANTS  A  VICHY 

M.  Louis  CAILLON 

Médecin  de  l’hôpital  thermal  de  Vichy. 

Au  moment  où  l’on  commence  à  organiser  les 
camps  thermaux  pour  enfants,  chaque  station  a 
le  devoir  de  faire  connaître  les  ressources  dont  elle 
dispose.  Ou  sait  la  campagne  ardente  mepée 
par  notre  talentueux  ami,  le  Dr  Molinéry,  et  les 
résultats  dont  elle  a  été  suivie.  D’Académie  de 
médecine ,  a  approuvé  l’organisation  des  camps 
thermaux  qui  doivent  permettre  aux  enfants  et 
aux  adolescents  de  bénéficier  des  cures  hydro- 
minérales  si  souvent  utiles  à  l’âge  du  développe¬ 
ment.  Une  subvention  exceptionnelle,  par  lettre 
officielle  du  29  octobre  1930  du  ministre  de  la 
Santé  publique,  a  été  accordée  en  vue  de  la 
création  de  camps  thermaux  auprès  de  nos  sta¬ 
tions.  Ces  camps  thermaux  pour  enfants  sont  de 
véritables  colonies  de  vacances,  au  voisinage 
immédiat  des  villes  d’eaux,  en  vue  d’assurer  le 
profit  de  la  cure  à  toute  une  jeunesse  qui  en  est 
privée  faute  de  ressources. 

1°  Quels  sont  les  enfants  qui  doivent  venir  à 
Vichy  .-^Tel  est  l’objet  de  notre  étude  d’aujourd’hui. 

2°  Comment  réaliser  les  camps  thermaux  dans 
cette  station  ?  Nous  envisagerons  ce  côté  pratique 
de  la  question  dans  un  travail  qui  paraîtra  ulté¬ 
rieurement. 

Il  n’est  pas  inutile,  en  effet,  de  préciser  à  nou¬ 
veau  les  indications  de  la  cure  de  Vichy  chez  les 
enfants.  - 

Malgré  les  efforts  incessants  des  médecins  de 
Vichy  pour  attirer  les  enfants  dans  cette  station, 
malgré  les  merveilleux  résultats  obtenus  et  les 
heureuses  modifications  des  diathèses  infantiles 
constatées,  malgré  tous  les  travaux  si  intéres¬ 
sants  publiés  à  ce  sujet  (i).  Vichy,  il  faut  l’avouer, 
n’a  pas  la  clientèle  d’enfants  qu’elle  mérite. 
D’après  nos  statistiques  persoimelles  et  d’après 
celles  des  confrères  qui  ont  bien  voulu  nous  donner 
les  leurs,  il  n’y  a  pas  plus  de  trois  à  cinq  enfants 
pour  100  adultes  venant  suivre  la  cure,  et  encore 

(i)  Parmi  ces  travaux  citons  : 

Nivière,  Indications  des  eaux  de  Vichy  dans  les  maladies 
des  enfants.  Vichy,  1904. 

Déléage,  Indications  de  la  cure  de  Vichy  chez  les  enfants 
{Presse  médicale,  Paris,  1906). 

Rosanofe,  I,a  cure  de  Vichy  chez  les  enfants  {Presse 
thermale  et  climatique,  juin  1928). 

Ajoutons  que  M.  Rosanoff  a  fait  créer  par  le  Rotary 
International  Club  de  Vichy  une  oeuvre  destinée  à  permettre 
à  des  enfants  indigents  français  et  étrangers  de  venir  faire 
une  cure  gratuite  à  Vichy,  oeuvre  fonctionnant  depuis  1927. 

Nous  ne  pouvons  passer  sous  silence  l’activité  de  M.  Char- 
uaux,  qui  s’exerée  depuis  longtemps  dans  le  sens  de  nos 
préoccupations  actuelles. 
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faut-il  comprendre  dans  les  statistiques  les  enfants 
jusqu’à  l’âge  de  dix-huit  ans  ! 

C’est  à  notre  avis  le  médecin  de  famille  qui  seul 
peut  changer  cet  état  de  choses. 

C’est  lui  qui  peut  voir  clair  dans  toute  cette 
symptomatologie  trouble  de  l’hépatisme  de  l’en¬ 
fance,  y  retrouver  les  tares  ancestrales  et  imposer 
une  cure  favorable.  D’adulte  dont  la  diathèse  est 
plus  accusée,  qui  a  l’habitude  des  cures  thermales, 
se  laisse  plus  facilement  guider  par  son  médecin. 
Mais  en  ce  qui  concerne  les  petits,  pour  lesquels 
il  est  malaisé  de  savoir  si  une  cure  pourra  être 
utile,  et  pourra  rétablir  l’équilibre  dans  l’orga¬ 
nisme  et  assurer  son  bon  fonctionnement,  il 
faudra  tout  le  sens  clinique  et  l’influence  per¬ 
suasive  du  médecin  de  la  famille  pour  faire  com¬ 
prendre  aux  parents  les  indications  de  la  cure  qui 
leur  convient.  C’est  à  ce  médecin  que  revient  la 
plus  grande  part  dans  toute  médecine  préven¬ 
tive  utile.  C’est  à  lui  que  nous  faisons  appel.  Il 
sait  que  c’est  pendant  la  période  de  croissance 
qu’il  est  possible  de  modifier  des  tendances  héré¬ 
ditaires,  qu’il  y  a  des  chances  de  combattre  utile¬ 
ment  des  vices  de  nutrition.  Il  sait  que  c’est  à 
l’arthritisme  naissant  de  l’enfant  qu’il  faut  s’atta¬ 
quer  si  l’on  veut  voir  disparaître  les  grandes 
manifestations  arthritiques  de  l’adulte.  D’enfance 
est  la  période  de  la  vie  idéale  pour  l’efficacité 
d’une  cure  thermale.  «  Il  faut,  disait  Dandouzy, 
faire  évader  nos  enfants  de  leurs  diathèses.  » 

Après  avoir  posé  les  indications  de  la  cure  de 
Vichy  chez  les  enfants,  nous  terminerons  par  des 
renseignements  généraux  sur  les  modalités  de  la 
cure  et  sur  les  précautions  qu’il  y  a  lieu  de  prendre 
chez  les  enfants  pendant  leur  séjour  dans  la 
station. 

Indications  de  ia  cure  de  Vichy 
~  pour  les  enfants. 

I.  Cure  préventive  chez  les  enfants  hé- 
rédo-arthritiques  ne  présentant  aucune 
symptomatologie.  —  Il  s’agit  d’une  catégorie  de 
petits  malades  accompagnant  leurs  parents  arthri¬ 
tiques  à  Vichy.  Ces  enfants  ne  présentent  aucune 
symptomatologie  spéciale,  ils  ont  toute  l’appa¬ 
rence  de  la  bonne  santé.  Ils  sont  nés  de  diabé¬ 
tiques,  d’obèses,  de  goutteux,  de  lithiasiques,  de 
rhumatisants  chroniques,  d’asthmatiques,  de  colo¬ 
niaux,  etc.  A  la  question  que  ces  parents  vous 
poseut  :  Faut-il  profiter  de  leur  présence  à  Vichy 
pour  faire  boire  de  l’eau  à  ces  enfants?  nous 
répondons:  oui,  la  plupart  du  temps.  Etantdmnée 
la  fréquence  de  certaines  affections  que  l’on 
retrouve  d’une  génération  à  l’autre,  qu’il  s’agisse 
N-  35- 
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d’hérédité  ou  de  conditions  pathogéniques-  iden¬ 
tiques,  étant  donné  qu’il  est  impossible  de  prévoir 
à  quel  âge  et  sous  quelle  influence  la  diathèse 
arthritique,  longtemps  silencieuse,  se  manifestera, 
on  est  autorisé  à  conseiller  à  ces  enfants  une  cure, 
dite  préventive.  I^es  médecins  de  Vichy  qui  ont 
pu  suivre  des  générations  de  malades,  ont  reconnu 
le  bien  fondé  de  telles  données  ;  ils  considèrent 
l’epfant  de  souche  arthritique  comme  touché  par 
la  diathèse,  même  si  celle-ci  tarde  parfois  jusqu’à 
l’âge  adulte  pour  se  révéler.  Une  cure  légère,  en 
quelque  sorte  atténuée,  peut,  sans  présenter  le 
plus  petit  inconvénient,  modifier  d’une  façon 
heureuse  un  terrain  nettement  prédisposé  à  une 
déviation  des  échanges  nutritifs. 

II.  Affections  de  l’estomac  et  des  intes¬ 
tins.  —  Ua  maladie , d’estomac  la  pins  fréquente 
dans  la  moyeime  et  la  grande  enfance,  justiciable 
de  Vichy,  est  la'  dyspepsie  chronique,  généralement 
associée  à  la  dilatation  de  l’estomac.  Il  s’agit  d'en¬ 
fants  chétifs,  malingres,  petits,  amaigris  et  ané¬ 
miques.  Il  y  a  eu  le  plus  souvent  dans  leur  passé 
une  alimentation  défectueuse  qui  remonte  à  la 
période  de  l’allaitement  (allaitement  artificiel, 
sevrage  mal  réglé,  etc.)  ou  à  la  période  de  la 
moyeime  enfance  (mauvais  régime  alimentaire 
du  pensionnat,  abus  de  sucreries  et  de  pâtisserie). 
D'autres  fois  on  trouve  à  l’origine  de  la  dyspepsie 
une  maladie  infectieuse  longue,  à  convalescence 
mal  réglée  (fièvre  typhoïde,  paludisme,  etc.),  ou 
encore  du  surmenage  intellectuel  avec  sédentarité, 
ou  enfin,  une  hérédité  neuro-arthritique.  Quelle 
qu'en  soit  l’origine,  c’est  petit  à  petit  que  la  dys¬ 
pepsie  s’est  installée  et  que  l’estomac  s’est  allongé, 

La  cure  de  Vichy,  donnée  sous  une  forme 
excitante  de  la  sécrétion,  améliore  ces  malades  : 
l’appétit  renaît,  les  fonctions  gastriques  sont 
régularisées  ;  les  lenteurs  et  lourdeurs  digestives, 
les  troubles  généraux  :  céphalée,  manque  d’en¬ 
train,  sommeil  agité  et  non  réparateur,  dispa¬ 
raissent. 

On  pourra  Utilement  adjoindre  à  la  cure  le 
massage  de  l’estomac,  les  douches,  les  bains  miné¬ 
raux,  les  frictions  sèches  ou  alcooliques  qui 
redonneront  à  l’estomac  et  à  l’organisme  tout 
entier  leur  vitalité. 

D'autres  états  dyspeptiques,  moins  fréquents, 
bénéficieront  de  la  cure  de  Vichy  :  ■ 

Dyspepsie  hyper  sthénique,  se  révélant  par  des 
faims  exagérées  deux  à  trois  heures  après  les 
.repas.  L'ingestion  d’eau  de  Chomel,  sédative  de 
la  sécrétion  gastrique,  jointe  à  l’hydrothérapie, 
diminuéra  eette  excitabilité  sécrétoire. 

Dyspepsie  des  gros  mangeurs,  avec  embarras 
gastriques  à  répétition. 


2g  Août  ig3i. 

Certaines  affections  gastro-intestinales,  rappe¬ 
lant  la  dyspepsie  chronique  décrite  plus  haut, 
étant,  comme  elle,  l’aboutissant  de  fautes  d’hy¬ 
giène  alimentaire,  et  s’accompagnant  en  ^ehors 
des  troubles  gastriques,  de  troubles  intestinaux, 
de  colite  muco-membraneuse,  etc.,  sans  que  l’on 
puisse  savoir  la  part  exacte  qui  revient  à  l’estomac, 
à  l’intestin  ou  au  foie.  La  cure  de  Vichy  stimule 
la  sécrétion  biliaire,  régularise  la  sécrétion  gas¬ 
trique  et  ajoute,  par  l’action  de  l’hydrothérapie, 
un  effet  sédatif  sur  tout  le  tube  digestif. 

Remarque.  ' —  Les  vomissements  périodiques 
acétonémiques,  dont  la  pathologie  n’est  pas  nette¬ 
ment  établie,  seront  étudiés  dans  le  chapitre 
réservé  au  foie,  dans  lequel  ils  nous  semblent 
mieux  à  leur  place. 

III.  Affections  du  fois.  —  C’est  le  chapitre 
de  beaucoup  le  plus  important  de  l’étude  des 
«  enfants  à  Vichy  ». 

Si  c’est  un  axiome  que  Vichy  est  la  capitale  du 
foie,  c’est  un  fait  de  plus  en  plus  admis  que  les 
affections  du  foie  tiennent  une  grande  place  dans 
la  pathologie  infantile. 

1°  Le  foie  est  un  des  organes  qui  conserve  le 
plus  l’empreinte  héréditaire,  ?  L’influence  de 
l’hérédité,  dit  Lœper,  n’est  discutée  par  personne, 
et  elle  est  parfois  tellement  prépondérante  que, 
malgré  les  précautions  alimentaires  les  plus 
rigoureuses,  les  manifestations  cliniques  se  déve¬ 
loppent  chez  de  jeunes  sujets,  bien  avant  qu’ils 
n’aient  par  des  fautes  alimentaires  mérité,  si  l’on 
peut  dire,  leur  maladie.  Parfois,  les  accidents 
sautent  rme  ou  deux  générations.  » 

2^  Le  foie  joue  chez  l’enfant  tm  rôle  extrême¬ 
ment  important,  au  point  de  vue  de  l’évolution 
de  la  nutrition  ;  ne  perdons  pas  de  vue  qu’à  la 
naissance,  il  est  le  vingtième  du  poids  total  du 
corps  et  que,  chez  l'adulte,  il  en  représente  le 
quarantième  seulement. 

30  H  faut  faire  rentrer  dans  le  chapitre  des 
aflections  du  foie  tout  l'arthritisme  infantile. 
Si,  chez  l’adulte,  les  différentes  formes  de  l’ar¬ 
thritisme  :  goutte,  gravelle,  obésité,  etc.,  peuvent 
être  étudiées  à  part,  parce  qu’eües  sont  bien  déter¬ 
minées,  cette  distinctiop.  disparaît  chez  Teufant  ; 
chez  lui,  le  manque  de  stabilité,  de  localisation 
des  manifestations  arthritiques,  permet  de  placer 
l’arthritisme  infantile  dans  sop  ymi  çpdre  : 
l’hépatisme.  Toutes  les  découvertes  récentes  de. 
laboratoire  n’ont  fait  que  confirmer  les  données 
géniales,  si  clipiques  de  Franz  Glépurd  :  o’est  le 
trouble  du  fonctionnement  de  la  cellule  hépatique 
qui  est  à  la  hase  de  tout  arthritisrm.  ^ttQ  conception 
pathogénique  a.  été  fertile  en  résidtats,  puis¬ 
qu’elle  a  permis,  en  s’adressant  uniquement  au  foie 
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par  le  régime  et  la  cure  de  Vichy,  de  corriger  cette 
diathèse. 

I/a  pathologie  hépatique  infantile,  justiciable 
de  Vichy,  est  donc  assez  différente  de  celle  de 
l’adulte  :  le  groupe  des  hépatites  héréditaires 
est  immense  ;  celui  des  lithiasiques,  des  précirrho- 
tiques,  des  hépatites  par  intoxications  alcoolique, 
alimentaire,  etc.,  est,  en  revanche,  tout  à  fait 
exceptionnel. 

On  peut  classer  les  petits  malades  du  foie  qui 
viendront  à  Vichy  en  deux  catégories  impor¬ 
tantes  ; 

1°  IyCs  malades  atteints  d’hépatites  toxi- 
infectieuses  ; 

2°  I,es  malades  atteints  d’hépatites  hérédi¬ 
taires. 

10  Hépatites  toxi-infectieuses.  —  Elles 
sont  aiguës  ou  chroniques. 

Hépatites  Toxi-ineectieusbs  aigues.  — 
Ee  foie  de  l’enfant  est  plus  ou  moins  lésé  par 
toutes  les  maladies  infectieuses.  Ont  une  action 
qui  a  été  nettement  vérifiée  sur  le  foie  ;  la  scarla¬ 
tine,  la  diphtérie,  la  pneumonie  et  surtout  les 
toxi-infections  d'origine  intestinale,  la  colibacillose, 
la  fièvre  typhoïde,  la  grippe  à  forme  gastro-intes¬ 
tinale.  Dans  ces  affections,  le  foie  est  souvent 
augmenté  de  volume  (i). 

11  y  a  parfois  des  symptômes  biliaires  ;  et  dans 
certains  cas,  au  cours  de  la  convalescence  de  ces 
maladies,  il  persiste  des  séquelles  fébriles  dont  il 
faut  chercher  l’origine  dans  une  infection  des 
voies  biliaires.  En  tout  cas,  toujours  ces  maladies 
s’accompagnent  d'une  insuffisance  hépatique  tran¬ 
sitoire,  plus  ou  moins  intense  suivant  la  durée 
et  la  gravité  de  la  maladie,  mais  dont  l’influence 
se  fera  sentir  sur  la  nutrition  générale  de  l’enfant. 

Voilà  un  premier  lot  de  petits  malades  qui  béné¬ 
ficieront  d’une  cure  de  Vichy,  surtout  lorsqu’on 
aura  constaté  des  désordres  de  la  glande  hépatique 
ou  des  voies  biliaires  à  la  suite  de  la  maladie.  » 

b.  Hépatites  toxi-infectieusE9  chroniques. 
—  Si  l’on  peut  espérer  qu’une  infection  aiguë 
laisse  la  plupart  du  temps  peu  de  traces  après  elle, 
il  n’en  est  plus  de  même  d’une  infection  chronique 
qui  paraît  moins  grave,  mais  qui  dure  des  années 

(i)  Il  faut  tenir  compte,  dans  la  palpation  du  foie,  du 
fait  que  la  situation  normale  des  bords  du  foie  chez  l’enfant 
est  très  différente  de  ce  qu’elle  est  chez  l’adulte,  A  la  nais¬ 
sance,  le  bord  inférieur  atteint  presciue  l’ombilic  et  déborde 
notablement  le  rebord  costal.  Il  ne  correspond  à  ce  rebord 
qu’à  l’ûge  de  huit  à  douze  ans,  suivant  les  auteurs.  Et  même, 
d’après  les  recherches  de  Cruchet  et  Serége,  reprises  par  Eéon 
Ferrand  dans  sa  thèse,  ce  n’est  qu’à  quatorze  ans  qu’il  est 
sensiblement  sorts  le  rebord  costal,  sauf  au  niveau  du  creux 
épigastrique,  où  l’on  peut  aniver,  chez  les  sujets  maigres,  à 
sentir  le  lobe  gauche.  Il  faut  tenir  compte  de  ces  considéra¬ 
tions  anatomiques  si  l’on  veut  que  la  palpation  puisse  mettre 
en  évidence  des  altérations  héiiatiques  parfois  Insoupçonnées. 
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et  qui  aboutit  forcément  à  l’hépatite  chronique. 

l'rois  infections  chroniques  peuvent  créer  cet 
état  d’insuffisance  hépatique  qui  justifie  la  cure 
de  Vichy  : 

lo  La  syphilis.  Il  s’agit,  soit  d’enfants  de  syphi¬ 
litiques,  à  foie  fragile,  soit  de  syphilis  héréditaire 
tardive  de  la  moyenne  et  de  la  grande  enfance, 
qui  donnent  Heu  aux  mêmes  s3ninptômes  que  la 
syphilis  hépatique  de  l’adulte.  Vichy  rendra 
d’autant  plus  de  services  qu’à  l'action  du  trépo¬ 
nème  sur  le  foie  vient  encore  se  surajouter  l’ac¬ 
tion  toxique  des  traitements  arsenicaux. 

20  Le  paludisme  ; 

3°  La  congestion  hépatique  des  pays  chauds 
{foie  cotowwZ), attribuée  tantôt  à  des  intoxications 
alimentaires,  tantôt  à  l’abus  de  liquides  créant 
un  état  dyspeptique,  tantôt  à  une  série  d'infec¬ 
tions  gastro-intestinales,  en  dehors  de  toute 
maladie  tropicale. 

Comme  chez  l'adulte,  la  cure  de  Vichy  réalise 
dans  ces  deux  groupes  de  petits  malades  les 
mêmes  améliorations  étonnantes  et  rapides.  Vichy 
est  peuplée  de  coloniaux  qui  viennent  trop  peu 
souvent  accompagnés  de  leurs  enfants,  pour 
lesquels  ils  sont  les  premiers  à  réclamer  les  bien¬ 
faits  de  la  cure.  Ce  ne  sont  pas  seulement  le  foie 
et  la  rate  qui  sont  influencés  par  l’eau  minérale  ; 
il  y  a  également  les  fonctions  digestives,  si  sou¬ 
vent  troublées  chez  ces  malades,  ainsi  que  l’état 
général  et  la  nutrition  dans  son  ensemble  ;  l’ané¬ 
mie  disparaît  et  le  poids  augmente. 

c.  Ictères  toxi-infectieux.  Nous  n’avons 
en  vue  que  les  ictères  toxi-infectieux  plus  ou 
moins  bénins,  et  en  particulier  Victère  catarrhal, 
véritables  hépatites  parenchymateuses,  s’accom¬ 
pagnant  d’une  destruction  globulaire  excessive. 
Tantôt  il  s’agit  d’infections  connues  :  toxi-infec¬ 
tions  gastro-intestinales,  ou  colibacillaires,  ou 
intoxication  par  ingestion  d’aliments  avariés 
i  (lait,  confiture,  viandes,  etc.)  ;  tantôt  il  s’agit 
d’une  cause  ou  d’un  microbe  indéterminés 
(ictères  sporadiques,  infectieux). 

Ces  ictères  infectieux  rendent  la  cellule  hépa¬ 
tique  fragile  ;  la  convalescence  est  souvent  longue, 
l’amaigrissement  notable,  et  la  cure  de  Vichy  est 
surtout  indiquée  à  la  phase  de  déclin,  une  fois  la 
fièvre  disparue.  Ea  cure  rétablit  les  fonctions 
normales  et  permet  d’éviter  les  récidives. 

20  Hépatites  héréditaires,  à  allure  hé- 
pato-digestive.  Insuffisance  hépatique. 
a.  Choèémie  pamèiale,  ou  diathèse  biliaire,  ou 
tempérament  bilieux,  ou  hépatisme  cholémique 
de  Glénard. 

C’est  plus  un  tempérament  qu’une  maladie, 
tempérament  semblant  en  rapport  avec  une 
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débilité  congénitale  du  foie.  Il  s’agit  d’enfants 
nés  de  parents  à  passé  hépatique,  ou  de  mères 
ayant  subi  pendant  la  grossesse  des  infections, 
des  intoxications,  ou  des  affections  hépatiques. 
Cette  fragilité  spéciale  de  la  cellule  hépatique  est 
caractérisée  par  une  rétention  biliaire  minime. 
On  note  une  légère  cholémie  (augmentation  des 
pigments  biliaires  dans  le  sérum  sanguin),  mais 
pas  de  cholurie  (il  n’y  a  pas  de  passage  des  pig¬ 
ments  biliaires  dans  l’urine).  Ces  petits  malades 
au  teint  plus  ou  moins  bilieux  présentent  souvent 
des  taches  de  mélanodermie  et  toute  une  sympto¬ 
matologie  digestive,  hémophiliqüe,  nerveuse  ; 
ils  réagissent  toute  leur  vie  d’une  façon  spéciale 
aux  maladies  ;  leur  avenir  est  souvent  assombri 
par  la  lithiase  biliaire,  les  ictères,  les  cirrhoses,  etc. 

A  tous  ces  petits  cholémiques  s’impose  une 
série  de  cures  hydro-minérales,  qui  ont  chez  eux 
une  valeur  prophylactique  de  premier  ordre,  une 
action  en  quelque  sorte  constitutionnelle.  D’année 
en  année,  à  la  suite  des  cures,  la  cholémie  s’atté¬ 
nue,  la  sécrétion  biliaire  se  régularise  et  l’état 
général  se  transforme. 

b.  Vomissements  cycliques,  périodiques, 
ACÉTONÉMiQUES.  —  On  Connaît  ces  vomissements 
à  odeur  d’acétone,  éclatant  brusquement  chez 
l’enfant  en  bonne  santé  apparente,  et  cessant  de 
même  ;  ils  se  reproduisent  à  intervalles  plus  ou 
moins  éloignés,  ils  alternent  assez  souvent  avec 
d’autres  manifestations  arthritiques  respiratoires 
ou  cutanées,  et  ils  sont,  comme  elles,  des  crises 
d’élimination  du  «poison  arthritique  »  (Mouri- 
quand).  Il  s’agit  presque  toujours  d’enfants 
neuro-arthritiques,  à  parents  asthmatiques,  mi¬ 
graineux,  lithiasiques,  etc.  Si  la  pathogénie  est 
encore  discutée,  l’origine  hépatique  ne  fait  pour¬ 
tant  pas  de  doute,  et  la  cure  de  Vichy  est  d’autant 
plus  indiquée  chez  ces  petits  malades,  que  très 
souvent  ces  vomissements  sont  suivis  de  troubles 
digestifs,  indices  d’insuffisance  hépatique. 

c.  Petite  insuffisance  hépatique  globale. 
Foie  torpide.  —  Chez  certains^  enfants  l’insuffi¬ 
sance  hépatique  ne  se  manifeste  pas  nettement, 
comme  dans  les  cas  précédents.  Elle  a  besoin 
d’être  recherchée  dans  la  série  des  troubles  diges¬ 
tifs  suivants  :  embarras  gastriques  à  répétition, 
intolérance  aux  aliments  gras,  aux  œufs,  anorexie 
élective,  crises  de  colite,  parfois  seUes  fétides, 
décolorées,  d’autres  fois  débâcle  intestinale  avec 
crises  de  diarrhée  brusque  polycholique,  muco¬ 
membraneuse,  etc.  Dans  certains  cas  il  faudra 
dépister  l’insuffisance  dans  des  modifications  de 
la  sécrétion  urinaire  (faible  taux  uréique,  aug¬ 
mentation  urique,  etc.). 

Ces  enfants,  eux  aussi  de  souche  arthritique. 
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verront,  sous  l’influence  de  la  cure,  disparaître 
ces  signes  d’atonie  hépato-digestive  et  d’intoxi¬ 
cation  intestinale. 

30  Hépatites  héréditaires  à  manifesta 
lions  variées,  arthritisme  infantile.  —  a.  HÉ- 

RÉDO-ARTHRITISME  NERVEUX.  —  1°  Les  petits 
migraineux.  On  voit  guérir  à  Vichydéfinitivement 
les  migraines  légères,  traitées  de  bonne  heure  ; 
quant  aux  migraines  fixées,  souvent  compliquées 
(ophtalmique,  etc.),  de  deuxième  ou  troisième 
génération,  elles  sont  plus  difficilement  curables. 
Toutes  ces  migraines  peuvent  alterner  avec  des 
vomissements  acétonémiques  ou  des  débâcles 
muqueuses  ; 

2°  Les  petits  nerveux.  Il  s’agit  d’hérédo-arthri- 
tiques  présentant  des  crises  d’asthénie  pério¬ 
diques,  d’apathie  alternant  parfois  avec  des 
périodes  d’excitation.  Ces  petits  malades  manquent 
d’entrain  ;  ils  ont  une  certaine  inaptitude  au 
travail  prolongé. 

b.  Hérédo-arthritismE  a  manifestations 
RESPIRATOIRES.  Asthme  infantile.  —  Nous  ne 
ferons  que  citer  les  accidents  nasaux  (hydrorrhée, 
crises  d’étemuement),  laryngés  (crises  de  toux 
incessante),  bronchites  (crises  de  bronchorrhée), 
au  cours  desquelles  «les  enfants  exsudent  des 
bronches,  comme  ils  exsudent'  de  la  peau  »  (De- 
sage),  pour  arriver  à  la  manifestation  la  plus 
fréquente  et  la  plus  caractéristique  qu’est  la 
crise  d’asthme. 

D’hérédité  hépatique  non  douteuse  de  l’asthme 
infantile,  son  association  ou  son  alternance  avec 
les  autres  manifestations  hépatiques  ou  arthri¬ 
tiques  (vomissements  périodiques,  dermatoses), 
l’insuffisance  hépatique  constatée  dans  85  p.  100 
des  cas  d’après  les  médecins  Mont-Doriens  chez 
les  enfants  asthmatiques,  l’influence  nettement 
favorable  du  régime  et  du  repos  hépatique,  tout 
montre  l’intérêt  qu’il  y  a  pour  ces  petits  malades 
à  faire  la  cure  de  Vichy,  surtout  lorsque  le  foie 
est  augmenté  de  volume.  Cette  cure  complétera 
très  utilement  les  cures  de  la  Bourboule  et  du 
Mont-Dore,  elle  donnera  parfois  des  succès  là  où 
ces  dernières  cures  sont  restées  impuissantes. 

c.  Hérédo-arthritismE  a  manifestations 
CUTANÉES.  —  Des  accidents  cutanés  sont,  comme 
les  crises  d’asthme  ou  celles  des  vomissements 
acétonémiques,  des  types  de  crises  d’élimination 
du  «  poison  arthritique  »,  véritables  exutoires, 
susceptibles  d’aüleurs  de  se  remplacer.  Parmi  ces 
accidents  cutanés,  citons  :  l’eczéma  surtout 
papulo-érosif,  le  prurigo,  les  érythèmes,  l’urti¬ 
caire,  le  strophulus,  etc. 

Da  fragilité  hépatique  qui  permet  à  la  plus 
petite  intoxication  alimentaire  de  déclencher  une 
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crise,  et  l’insuffisance  hépatique  qui  est  à  la  hase 
de  ces  manifestations  engagent  ces  malades  à 
suivre  la  curé  de  Vichy. 

d.  Hérédo-arthritismk  a  manirestations 
URINAIRES.  Lithiase  urinaire.  —  La  lithiase 
urinaire  représente  «  le  type  précipitant  »  de 
l’arthritisme  infantile.  La  lithiase  urinaire  est  la 
plus  fréquente  des  lithiases  infantiles  ;  elle  est 
relativement  commune,  constituant  suivant  les 
auteurs  les  25  à  50  p.  100  des  cas  observés  à  tous 
les  âges. 

Les  lithiases  urique  ou  oxalique  de  la  moyenne 
et  de  la  grande  enfance  apparaissent  quatre  fois 
sur  cinq  chez  des  enfants  de  goutteux,  d’obèses, 
de  diabétiques  ou  de  graveleux,  et  elles  sont  bien 
souvent  accompagnées  d’autres  manifestations 
de  la  diathèse  arthritique  :  migraine,  asthme, 
dermatoses,  etc. 

L.es  eaux  de  Vichy  ont  connu  une  grande  vogue 
sous  le  second  Kmpire  dans  le  traitement  do  la 
lithiase  rénale.  Actuellement  les  indications  de 
la  cure  de  Vichy  ont  été  de  nouveau  précisées  à 
ce  sujet  ;  11  est  admis  que  l’eau  de  Vichy,  en  exci¬ 
tant  le  fonctionnement  du  foie,  permet  l’élimina¬ 
tion  de  l’acide  urique  et  la  destruction  de  l’acide 
oxalique.  Il  y  a  bien  souvent  le  plus  grand  avan¬ 
tage  à  compléter  la  cure  de  Vichy  par  les  cures 
de  diurèse  :  Vittel,  Contrexéville,  Martigity, 
Evian,  etc. 

e.  Hérédo-arthritisme  a  manifestations 
gLnitaees.  Dysménorrhée  des  jeunes  eieees. 
— ■  La  dysménorrhée  des  jeunes  filles,  quand  elle 
est  de  nature  arthritique,  est  justiciable  de  1^  cure 
de  Vichy-  ;  l’ingestion  d’eau  sera  accompagnée 
d’hydrothérapie  :  bains  de  siège  à  eau  courante, 
douches  chaudes  lombaires,  etc.  Cette  cure  de 
Vichy  complète  très  favorablement  les  cures 
données  dans  d’autres  stations  :  Néris,  Luxeuil, 
Bagnères-de-Bigorre,  Brides,  Bourbonne,  etc. 

IV.  Diabète.  Tous  les  médecins  s’accordent 
pour  conseiller  Vichy  anx  diabétiques  légers,  sans 
dénutrition  appréciable.  Ces  malades  ont  en  géné¬ 
ral  de  très  petits  signes  de  diabète  ;  ils  ont  une 
glycosurie  modérée,  nettement  influencée  par  le 
taux  des  hydrates  de  carbone  de  l’alimentation. 
Il  s’agit  souvent  de  petits  arthritiques  hérédi¬ 
taires  avec  Insuffisance  hépatique  ;  la  cure  de 
Vichy  est  parfaite  pour  eux. 

Le  diabète  grave  de  l’enfance  a  toujours  été 
considéré  comme  non  justiciable  de  Vichy.  Cette 
forme  est  d’ailleurs  bien  particulière  ;  elle  fait 
penser  plutôt  à  un  trouble  sérieux  de  la  fonction 
glycolytique  du  pancréas  qii’à  une  manifestation 
arthritique,  et,  bien  que,  depuis  la  découverte 
de  l’insuline,  le  pronostic  et  l’évolution  du  diabète 
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infantile  se  soient  profondément  modifiés,  nous 
ne  croyons  pas  qu’il  y  ait  intérêt  à  envoyer  à 
Vichy  ces  grands  diabétiques.  Nous  ferons  cepen¬ 
dant  une  réserve  à  propos  de  certains  cas,  assez 
rares,  il  est  vrai,  de  diabètes  infantiles  qui  se 
sont  transformés  complètement  sous  l’influence 
de  l’insuline  ;  les  malades  n’ont  plus  qu’une 
glycosurie  modérée,  une  glycémie  faible,  pas 
d’acétone,  alors  que  le  traitement  à  l’insuline  a 
été  suspendu.  On  pourra  sans  inconvénient 
recommander  Vichy  ;  le  médecin  sera  toujours 
prêt  à  substituer  l’in.sulinothérajne  à  la  cure  ther¬ 
male  on  cas  de  nécessité. 

Contre-indications. 

Elles  peuvent  se  résumer  ainsi  : 

i'’  'l'outes  les  affections  fébriles  ; 

2°  La  tuberculose  sons  toutes  ses  formes  ; 

3“  Les  maladies  du  cœur  non  compensées. 

Même  lorsqu’une  quelconque  de  ces  maladies 
s’accompagne  de  synqitômes  secondaires  hépato- 
dige.stifs. 

A  quel  âge  enverra-t-on  les  enfante  à  Viohy? 

On  peut  admettre  que  c’est  le  plus  près 
possible  de  la  naissance  qu’il  faut  saisir 
l’enfant  pour  modifier  son  terrain  arthritique. 
Le  polymorphisme  des  manifestations  arthri¬ 
tiques  de  l’enfant,  leur  caractère  d’instabilité, 
le  fait  que  cet  arthritisme  n’est  pas  encore  fixé, 
qu’il  est  essentiellement  humoral  et  fonctionnel, 
tout  nous  engage  à  conseiller  nue  cure  précoce. 
Cette  cure  sera  rendue  ainsi  d’autant  plus  facile, 
et  aura  d’autant  plus  de  diances  de  faire  revenir 
la  cellule  hépatique  à  son  état  normal. 

Ce  principe  étant  posé,  il  faut  avouer  que  l’on 
sera  obligé,  le  plus  souvent,  d’attendre  l’âge  de 
trois  à  cinq  ans  pour  envoyer  les  enfants  dans 
la  station.  Evidemment,  toutes  les  fois  que  cela 
sera  possible,  on  pourra  prescrire  la  cure  aux 
nourrissons  dont  le  foie  est  déficient  ;  cette  cure  se 
fera  .soit  par  l’ingestion  d’eau  au  nourrisson  lui- 
même,  soit  indirectement  par  la  mère  qui  allaite 
et  qui  fait  la  cure.  Certains  troubles  gastro-intes¬ 
tinaux,  certains  états  cholémiques  seront  ainsi 
utilement  traité.s,  pondant  le  séjour  du  nourrisson 
à  Vichy. 

La  cure. 

Comme  pour  l’adulte,  la  cure  de  Vichy  chez 
l’enfant  est  essentiellement  une  cure  de  boisson. 
Elle  est  admirablement  supportée  et  en  général 
bien  acceptée  des  petits  malades. 


i66 


PARIS  MEDICAL 


20  Août  1031. 


C’est  ce  qui  rend  la  posologie  assez  facile.  Il 
n’y  a  pas  de  règle  absolue.  Cependant  la  pratique 
se  trouve  d’accord  avec  les  règles  habituelles  de 
la  posologie  médicamenteuse  banale  de  l’epfance. 
Il  en  est  de  l’eau  comme  de  certaines  médications 
auxquelles  l’enfant  n’est  pas  très  sensible  :  bro¬ 
mures,  iodures,  antipyrine,  calomel,  salicylate 
de  soude,  etc.,  qui  sont  relativement  mieux 
supportés  par  l’enfant  que  par  l’adulte.  En  sui¬ 
vant  la  table  de  Brunton  qui  donne  (w  représen¬ 
tant  l’âge),  la  dose  suivante  de  l’enfant  par  rapport 

à  celle  de  l’adulte  ou  celle  de  Young— J— , 

25  n-\-±2, 

on  obtient  aux  différents  âges  les  doses  approxi¬ 
matives  suivantes  : 

De  O  à  15  mois  (sevrage)  le  1/12®  de  la 
dose  de  l’adulte  (ce  qui  donne  pour  une 
dose  journalière  de  l’adulte  de  Coo  à 

700  gr.) .  50  gr. 

De  1 5  mois  à  3  ans  (fin  de  la  1"’  dentition) 

le  1/7». . . .  80  à  100 

De  3  ans  à  5  ans  (début  de  la  2“  dentition) 


le  quart .  120  à  150 — 

De  5  à  10  ou  12  ans  le  tiers .  150  à  300  — 


A  partir  de  cet  âge,  la  posologie  se  rapproche 
sensiblement  de  celle  de  l’adulte. 

L’action  de  l’eau  sur  l’organisme,  les  questions 
d’absorption,  de  fractionnement  des  doses,  des 
heures  auxquelles  on  prendra  les  eaux,  de  la 
nécessité  qu’il  y  a  à  boire  à  la  source  même  et 
non  dans  un  thermos,  les  questions  relatives  à  la 
durée  de  la  cure,  aux  préjugés  sur  la  cure,  aux 
cures  associées,  tout  ce  que  nous  avons  écrit  à  ce 
sujet  pour  l’adulte  (i)  est  également  vrai  pour 
l’enfant. 

La  nécessité  pour  le  malade  d’être  suivi  pendant 
sa  cure  par  tm  médecin  est  aussi  impérieuse.  C’est 
en  étudiant  la  valeur  de  tel  ou  tel  incident  de  cure 
dont  les  conséquences  sont  plus  ou  moins  impor¬ 
tantes,  c’est  en  faisant  appel  à  tout  son  sens  cli¬ 
nique  que  le  médecin  de  ville  d’eau  trouvera  les 
éléments  nécessaires  pour  modifier  la  cure  dans 
le  sens  qui  convient. 

Des  précautions  à  prendre  pendant  la  cure. 

Alimentation  très  surveillée  et  sans  excès,  vie 
régulière  sans  veille  ni  fatigue  pendant  tout  son 
séjour  à  Vichy.  Voilà  pour  le  petit  malade  des 
conditions  indispensables  pour  faire  rme  bonne 
cure. 

Les  embarras  gastriques,  les  infections  gastro¬ 
intestinales,  dus  bien  souvent  à  un  manque  de 
surveillance  à  l’hôtel,  sont  fréquents  chez  les 

(i)  D'  Caillon,  I,e  guide  du  malade  à  Vichy,  chez  Maloine, 
1929. 


enfants  bien  portants  accompagnant  leurs  pa¬ 
rents.  A  plus  forte  raison  pour  l’enfant  qui  suit 
sa  cure,  faut-il  se  montrer  intransigeant  sur  les 
écarts  de  régime,  sur  les  mets  qui  ne  sont  pas  de 
première  fraîcheur  (poisson,  viande,  etc.).  Il  faut 
toute  la  sollicitude  éclairée  et  attentive  de  parents 
avisés  pour  ne  pas  exposer  leur  enfant  à  faire  une 
cure  défectueuse. 

La  question  du  régime,  que  nous  ne  pouvons 
exposer  dans  cette  courte  étude,  est  un  adjuvant 
précieux  de  la  cure  que  le  malade  ne  saurait  négli¬ 
ger. 

..  Adjuvants  de  la  cure. 

1°  Hydrothérapie,  Eau  de  Vichy  en  appli¬ 
cations  externes.  —  Presque  tous  les  traite¬ 
ments  hydrothérapiques  appliqués  chez  l’adulte 
trouveront  leurs  indications  chez  l’enfant. 

a.  Le  iain  minéral  de  Vichy,  donné  demi-miné¬ 
ral,  à  la  fois  tonique  et  calmant,  assure  en  outre 
le  fonctionnement  de  deux  organes  importants  : 
la  peau  et  les  reins,  ce  qui  sera  précieux  chez  nos 
petits  neuro-arthritiques. 

b.  La  douche  est  également  bien  supportée 
par  les  petits  malades  :  la  douche  tiède  est  cal¬ 
mante  et  sédative,  d’une  durée  de  une  à  deux 
minutes  ;  elle  est  associée  le  plus  souvent  à  la 
douche  baveuse  sur  le  foie  qui  atteint  des  tempé¬ 
ratures  élevées  de  42  à  45“.  et  a  im  effet  décon- 
gestioimant  remarquable. 

c.  La  douche  sorts-marine  ou  douche  sous  l’eau, 
donnée  dans  le  bain  même  à  travers  une  certaine 
couche  d’eau  interposée  entre  la  région  malade 
et  le  jet  ;  sédative  et  décongestionnante,  cette 
douche  sera  indiquée  dans  toutes  les  affections 
du  foie,  des  voies  biliaires  et  dans  les  névralgies. 

d.  V irrigation  intestinale  est  donnée  presque 
sans  pression  (o<=“,io  à  o<=“,3o),  très  lentement, 
à  la  quantité  de  50  à  150  grammes  d’eau  minérale 
d’une  température  de  35  à  42°  ;  on  se  sert  d’une 
petite  sonde  de  Nélaton  (n®  23  à  25),  qu’on  intro¬ 
duit  à  0‘>™,i5  de  profondeur. 

L’eau,  gardée  dix  à  quinze  minutes,  alcalinise 
le  contenu  intestinal,  détache  et  dissout  les 
sécrétions  et  calme  l’excitation  (Deléage). 

Voilà  autant  de  pratiques  hydrothérapiques 
qui  nous  rendront  de  précieux  services  chez  les 
enfants  à  Vichy. 

2°  Traitements  adjuvants  de  la  cure  par 
les  agents  physiques.  —  La  thermothérapie 
avec  ses  appareils  de  chaleur  humide,  de  chaleur 
sèche,  de  lumière  ; 

U  électrothérapie  (électricité  galvanique,  fara¬ 
dique,  à  haute  fréquence,  diathermie,  etc.)  ; 
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Les  rayons  ultra-violets. 

Tous  ces  traitements  trouveront  leurs  indica¬ 
tions  dans  les  maladies  traitées  à  Vichy, 

La  culture  physique,  les  sports,  la  vie  au  grand 
air  occuperont  une  place  de  plus  en  plus  grande 
dans  la  cure  de  Vichy,  si  l’on  veut  vraiment  que 
les  enfants  retirent  le  plus  de  bénéfice  possible 
de  leur  traitement  hydrominéral.  Quel  remède 
sera  plus  actif,  plus  puissant  pour  faciliter  la 
lutte  contre  l’arthritisme  naissant  de  l’enfance, 
pour  modifier  et  redresser  la  nutrition?  Ce  com¬ 
plément  de  la  cure  nous  paraît  indispensable 
pour  la  majeure  partie  de  nos  petits  malades. 


RECHERCHES  SUR 
L’OLÉOCHRYSOTHÉRAPIE 
LES  SELS  D'OR  EN  SUSPENSION 
HUILEUSE 


F.  LEBEUF  et  H.  MOLLARD 

Lorsque  Môllgaard  découvrit  la  sanocrysine, 
ses  collaborateurs  et  lui  calquèrent  la  technique 
de  la  chrysothérapie  sur  celle  de  l’arsénothérapie. 
On  dissolvait  la  poudre  blanche  dans  une  eau  de 
source,  une  eau  distillée  ou  un  sérum  artificiel 
stérüisés.  On  pratiquait  des  injections  intravei¬ 
neuses.  Plus  tard  on  expérimenta  d’autres  corps. 
Quelques-uns,  l’allochiysine,  le  Solganal  B.,  furent 
administrés  par  la  voie  intramusculaire,  mais  le 
solvant  ne" changea  pas  :  on  continua  de  préparer 
des  solutions  aqueuses.  Les  sels  d’or  suivaient  donc 
en  cela  les  traces  des  sels  arsenicaux.  Cette  route 
était-elle  définitive  ?  Nous  ne  le  pensons  pas  et 
dans  le  domaine  technique,  s’il  faut  leur  trouver 
un  guide,  c’est  plutôt,  croyons-nous,  à  la  façon 
des  sels  de  bismuth  que  les  sels  d’or  vont  évoluer. 

Dans  la  thérapeutique  antis5q)hilitique,  le  bis¬ 
muth  a  présenté  rapidement  une  évolution  qu’il 
n’est  pas  inutile  de  rappeler.  On  injecta  d’abord 
des  sels  aqueux,  et  l’on  recourut  à  la  voie  san¬ 
guine.  On  fut  immédiatement  frappé  des  accidents 
nombreux  qu’üs  déclenchèrent.  Dans  une  se¬ 
conde  étape,  on  s’efforça  de  rendre  moins  brutale 
l’introduction  du  médicarhent  dans  l’organisme 
on  utilisa  donc  encore  dés  solutions  aqueuses,  mais 
on  les  administra  en  injections  intramusculaires. 
Les  complications  furent  moins  fréquentes,  mais 
les  résultats  cliniques  ne  furent  pas  aussi  brillants 
que  ceux  des  sels  arsenicaux.  Troisième  étape  : 
on  eut  l’idée  de  préparer  des  suspensions  hui¬ 
leuses.  On  rendit  ainsi  la  résorption  du  bismuth 
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beaucoup  plus  lente,  son  élimination  beaucoup 
moins  rapide,  et,  par  suite,  son  action  beaucoup 
plus  prolongée.  Aussi,  non  seulement  le  médica¬ 
ment  fut  mieux  toléré,  mais  ses  succès  furent 
désormais  incontestables,  aussi  nombreux  que 
ceux  du ,  novarsénobenzol.  Enfin,  quatrième 
étape  :  à  la  suspension  on  préféra  la  solution 
huileuse  (Louis  Fournier),  et  Schwartz  affirmait 
récemment  «  qu’arme  énergique  et  inoffensive  »> 
le  bismuth  lipo-soluble  devait  passer  au  premier 
plan  de  la  thérapeutique  antisyphilitique  (i). 

Cette  rapide  histoire  nous  permet  de  préciser 
plusieurs  notions  de  chimiothérapie.  Elle  nous 
montre  que,  physiologiquement  moins  brutale, 
la  voie  d’injection  intramusculaire  e.st  clinique¬ 
ment  supérieure  à  la  voie  d’injection  intra¬ 
veineuse.  Et  non  seulement  cette  voie  est 
moins  dangereuse  (2)  :  à  la  condition  que  leur 
résorption  soit  très  lente  et  leur  action  prolongée, 
les  substances  métalliques  introduites  dans  un 
muscle  peuvent  être  plus  efficaces  que  les  subs¬ 
tances  lancées  directement  dans  le  torrent  circu¬ 
latoire.!  Or,  lorsqu’un  sel  est  contenu  dans  une 
suspenÿon  ou  une  solution  huileuse,  il  répond 
parfaitement  à  cette  condition. 

Dès  lors,  ne  pouvait-on  appliquer  ces  notions  à 
la  chrysothérapie  ?  Ne  pouvait-on  expérimenter 
des  solutions  ou  des  suspensions  huileuses  de  sels 
d’or  ?  tenter  ce  qu’on  pourrait  appeler,  croyons- 
nous,  V oléochrysothérapiel  Lecoq  a  présenté  ré¬ 
cemment  sous  le  nom  de  Lipaurol  (3)  une  solu¬ 
tion  huileuse  de  canjpho-dithio-carbonate  d’or  et 
de  sodium  qui  contient  3  ou  6  centigrammes  d’or 
métal  par  centimètre  cube.  Flandin  a  dit  que  ce 
produit  avait  amélioré  brillamment  plusieurs  de 
ses  malades  atteints  de  tuberculose  pulmonaire  (4). 
Huguenin  et  ses  collaborateurs  l’ont  égalemènt 
utilisé  contre  des  tuberculoses  ganglionnaires  (5). 

(1)  A.  ScHWAUTZ,  Le  traitement  d’attaque  de  la  syphilis 
par  le  bismuth  lipo-soluble  (Presse  médicale,  3  juin  1931, 
n°  44)* 

(2)  Nous  avons  dit'dans  d’autres  mémoires  que  l’allochrj’- 
sine  {injectée  par  la  voie  intramusculaire)  nous  avait  per¬ 
mis  d’éviter  aux  malades  un  certain  nombre  d’accidents 
provoqués  par  les  sels  injectés  par  la  voie  sanguine,  en  par¬ 
ticulier  ies  accidents  immédiats  et  un  grand  nombre  d’acci¬ 
dents  digestifs  (Cf.  H.  Mollard,  Les  sels  d’or  dans  le  trai¬ 
tement  de  la  tuberculose  pulmonaire,  p.  273-  Paris,  1929, 
Baillière). 

(3)  L.  Lecoq,  Sels  complexes  d’or  et  de  sodium  dérivés 
de  l’acide  camphodithiocarboniquc  (Académie  des  seiences, 
séance  du  16  mars  1931)- 

(4)  Ch.  Flandin,  L-  Lecoq,  Maison  et  P.-L.  Thiroloix, 
Fssais  de  traitement  de  la  tuberculose  par  l’or,  le  cérium,  le 
lanthane  et  le  molybdène  (B.uU.  Soc.  rnéd.  hôp.  Paris, 
12  déc.  1930).  . 

(5)  Huguenln,  Liderson  et  Dupont,  La  chrysothérapie, 
des  adénopathies  tuberculeuses  (La  Presse  médicale,  n»  45, 
6  juin  1931). 
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Nous  enregistrons  ces  résultats  avec  beaucoup 
d’espoir,  mais  personnellement  nous  n’avons  pas 
encore  une  pratique  suffisante  du  Lipaurol.  Nous 
ferons  connaître  ultérieurement  les  résultats  que 
nous  donneront  les  solutions  huileuses,  'i^ujour- 
d’hui  nous  ne  nous  attacherons  qu’à  l’étude  des 
suspensions  de  sels  d’or. 

Les  suspensions  huileuses  de  sels  d’or  ?  Ce 
furent  Fournier  et  Mollaret  qui  les  préconisèrent 
les  premiers.  On  sait  que  ces  auteurs  tentèrent, 
dès  1925,  d’appliquer  la  chrysothérapie  au  traite¬ 
ment  de  la  syphilis  humaine.  Or,  l’année  suivante, 
ils  exposaient  les  particularités  de  leur  technique. 
«  Nous  avons  résumé  dans  une  précédente  note, 
disaient-ils,  les  premiers  résultats,  de  nos  re¬ 
cherches  inspirées  des  expériences  de  Levaditi, 
Girard  et  Nicolau,  et  démontrant  une  action  incon¬ 
testable  de  l’hyposulfite, double  d’or  et  de  sodium 
sur  la  syphilis  humaine.  Mais  nous  n’avions  à 
notre  disposition  que  des  solutions  dans  l’eau  ou 
dans  le  sérum  physiologique  exigeant  l’emploi 
de  la  voie  intraveineuse  et  entraînant  de  mul¬ 
tiples  accidents.  L’expérimentation  de  prépara¬ 
tions  diSérentes,  en  particulier  de  plusieurs  sus¬ 
pensions  huileuses,  nous  a  permis  de  réaliser  de 
sensibles  progrès,  aussi  bien  en  améliorant  les 
résultats  thérapeutiques  qu’en  diminuant  con¬ 
sidérablement  la  fréquence  des  accidents  dus  au 
médicament.  Douze  nouveaux  malades  ont  reçu, 
soit  exclusivement,  soit  dans  l’intervalle  d’injec- 
jections  intraveineuses,  des  piqûres  intramus¬ 
culaires.  contenant  en  suspension  huileuse  osr,6o 
puis  I  gramme  de  cet  hyposulfite.  Ils  accusèrent 
souvent,  au  lendemain  de  l’injection,  une  dou¬ 
leur  variant  avec  l’huile  employée,  mais  nous 
n’avons  constaté  qu’un  seul  cas  d’érythème  scarla¬ 
tiniforme  qui  fut.  d’ailleurs,  incomparablement 
plus  bénin  que  ceux  observés  sur  plus  de  la  moi¬ 
tié  de  nos  malades  précédents.  Les  six  derniers 
malades  furent  traités  exclusivement  par  l’hypo- 
sulfite  double  d’or  et  de  sodium.  Quatre  d’entre 
eux  reçurent  environ  3  grammes  par  voie  intra¬ 
veineuse  et  6  grammes  par  voie  intramusculaire, 
Les  résultats  cliniques  et  sérologiques  furent  net¬ 
tement  supérieurs  à  cexrx  obtenus  par  la  vole  intra¬ 
veineuse  seule.  Les  deux  derniers  reçurent  des  injec¬ 
tions  intramusculaires  exclusives,  à  raison  de  deux 
injections  par  semaine,  de  i  gramme  chacune.  Une 
floculation  est  tombée  pendant  les  injections  de  66 
à  5  pour  le  premier  et  de  86  à  i  pour  le  deuxième. 
Le  Bofdet-Wassermann  est  devenu  négatif 
quelques  semaines  après  les  dernières  piqûres,  et 
aucun  incident  secondaire  n’a  fait  son  apparition 
depuis  trois  mois.  Or  le  seul  résultat  semblable 
obtenu  chez  les  malades  faisant  l’objet  de  notre 


première  note  concernait  un  sujet  traité  par  voie 
intraveineuse,  mais  ayant  reçu  au  début  trois  in¬ 
jections  intramusculaires  de  i  gramme  chacune. 
Il  semble  y  avoir  une  supériorité  marquée  de  la 
voie  intramusculaire  sur  la  voie  intraveineuse, 
et  des  suspensions  huileuses  sur  les  solutions 
aqueuses.  Or  ce  sont  là  des  facteurs  de  résorption 
lente,  donc  d’action  prolongée  du  médicament. 
Cette  condition  a  déjà  été  rencontrée  lors  de  l’in¬ 
troduction  de  la  thérapeutique  bismuthique  (i).  »> 
Fn  1928,  dans  une  communication  à  l’Aca¬ 
démie  de  médecine,  Levaditi  disait  de  mfme  :  «  A  la 
dose  de  ow.os  par  kilogramme,  le  thiosulfate 
double  d’or  et  de  sodium  en  suspension  hui¬ 
leuse,  administré  par  voie  intramusculaire, 
exerce  une  action  curative  des  plus  manifestes 
dans  la  tréponémose  expérimentale  du  lapin  (2) .  » 
Ces  travaux  concernaient  la  chrysothérapie  de  la 
syphilis.  Or  cette  thérapeutique  fut  longtemps 
dédaignée.  N’avait-on  pas  contre  la  syphilis  des 
agents  beaucoup  plus  actifs  que  l’or?  L’arsenic, 
le  bismuth  avaient  fait  leur  preuve  :  pourquoi 
chercher  pn  nouveau  corps  ?  Il  fallut  les  obser¬ 
vations  de  plus  en  plus  nombreuses  de  syphilis 
arséno-résistantes,  il  fallut  les  observations  plus 
,  rares  mais  indiscutables  de  syphilis  bismutho- 
résistantes  ou  de  réactions  dé  Wassermann  irré¬ 
ductibles,  il  fallut  également  que  l’on  découvrît 
l’accumulation  du  Solganal  dans  le  cerveau  des 
animaux  traités  (Steiner  et  Pischl)  et  que  l’on  eût 
ainsi  l’idée  d’expérimenter  son  action  sur  la 
syphilis  nerveuse,  pour  que  l’on  fondât  de 
nouveau  sur  l’or  plusieurs  recherches  expérimen¬ 
tales  ou  cliniques  (Feldt,  Schlossberger,  Lutteh- 
berger,  etc.).  La  chrysothérapie  de  la  syphilis  e.st 
répandue  depuis  plusieurs  années  en  Allemagne, 
en  Autriche,  en  Hongrie.  Mais  en  France,  lorsque 
nous  avons  essayé  nous-mêmes  de  traiter  des 
syphilitiques  par  les  sels  d’or  (3),  à  part  une 
^Communication .  de  Jeanselme  et  Burnier  (4),  à 

Fournibu  et  P.  Moli,abbx,  Nouvelle  note  sur  l’hy- 
posulfite  double  d’or  et -«le  sodium  dans  le  traitement  de  la 
syphilis  (Société  de  biologie,  séance  du  6  mars  1926.  C.  K. 
Soc.  bial.,  t.  XCIV,  p.  576-577). 

(*)  C,  I^EVADiTi,  Action  préventive  do  i’or  dans  la  ayphi- 
lls  pxperinientale  (Académie  de  méd.,  séance  du  7  février 
1928.  Bulletin,  p.  180-182).  I,cvaditl  donne  la  formule  sui¬ 
vante  : 

Çrlsalbine . .  r  gramme 

Ether  acétique .  o‘’“,4 

Huile  camphrée  à  10  p.  me. .  q.  s.-p.  4 cent,  cubes. 

(3)  F.  IvnBEUp  et  B,  Moplard,  gyphilitiquea  traités  par 
le»  sels  d’or  (Réunion  dermatologique  de  Byon.  Bulletin 
de  la  Socité  française  de  dermatologie  et  de  syphiUgraphie, 
séance  du  18  décembre  1930),  et  F.  IfÈmiunot  H.  Mollard, 
Ea  ehrysothérapie  de  la  syphilis  (Annales  des  maladies 
vénériennes,  février  1931). 

(4)  Jeanselme  et  Burnier,  Société  de  dermatologie, 
10  découibre  1027. 


F.  LEBEUF  et  H.  MOLLARD. 

part  quelques  articles  de  Clément  Simon,  nous 
n’avons  découvert  aucune  étude  sur  ce  traitement 
depuis  les  travaux  fondamentaux,  mais  déjà  vieux 
de  six  ans,  de  Cevaditi,  Girard  et  Nicolau  et  de 
Fournier  et  Mollaret. 

Or,  pendant  ces  six  ans,  la  chrysothérapie  avait 
beaucoup  progressé  dans  d’autres  domaines.  Elle 
avait  été  appliquée  principalement  à  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire.  Faut-il  penser  que  l’exemple  du 
bismuth  avait  été  moins  présent  à  l’esprit  des 
phtisiologues  qu’à  l’esprit  des  sj'phihgraplies  ? 
On  avait  cessé  de  parler  de  suspension  huileuse. 

A  dire  vrai,  nous  croyons  plutôt  qu’une  erreur 
avait  pesé  lourdement  sur  la  chrysothérapie. 
Nous  le  reconnaissons  d’autant  plus  volontiers 
que  nous  avions  contribué  nous-mêmes  à  la 
répandre.  Quelle  était  cette  erreur  ? 

Elle  était  d’attribuer  les  accidents  des  sels 
d’or  à  la  quantité  de  médicament  administrée 
plutôt  qu’à  la  susceptibilité  propre  des  malades 
auxquels  on  l’injectait  Les  compUcations  surve¬ 
naient,  disait-on,  lorsque  les  doses  de  sels  d’or 
étaient  trop  fortes.  Dès  lors,  à  quoi  bon  chercher 
des  méthodes  prophylactiques  ?  Une  seule  était 
nécessaire  :  dimimier  les  doses. 

Or  la  méthode  des  doses  faibles,  comme  le 
montrèrent  Ameuille  et  Klotz  (i),  ne  supprima 
pas  les  accidents.  Après  plusieurs  mois  d’obser¬ 
vations  nouvelles,  nous  pûmes  confirmer  cette 
constatation.  Notre  opinion  se  modifia  donc.  Nous 
eûmes  l’impression  —  nous  l’écrivîmes  (2)  —  que 
les  accidents  représentaient  plus  des  manifesta¬ 
tions  djintolérance  personnelle  que  des  manifes¬ 
tations  d’intoxication  chimique  (3).  Lorsqu’une 
complication  éclatait,  elle  éclatait  aussi  bien 
après  une  injection  de  o«’',o5  qu’après  une  injection 
de  08^,50.  La  question  n’était  donc  pas  de  savoir 
si  l’or  agirait  défavorablement  sur  l’organisme. 
Elle  était  de  savoir  si  Forganisme  tolérerait  l’in¬ 
troduction  du  sel  d’or. 

Manifestations  d’intolérance  :  si  la  plupart  des 
accidents  étaient  cela,  un  problème  nouveau  se 

(1)  Amüuillu  et  Klotz,  Aurotliérapie  de  la  tuberculose 
pulmonaire.  Indications,  dosages,  résultats  {Soc.  méd.  hôp. 
Parts,  28  nov.  1930). 

(2)  F.  IJuMARiîST,  F.  laiBnwp  et  H.  Mollard,  I,c  jiro- 
blème  du  dosage  dans  la  chrysothérapie  de  la  tuberculose 
pulmonaire  {Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques, 
10  février  1931). 

(3)  Pourtant  ([uclques  accidents  sont  d’origine  toxique, 
mais  ils  sont  rares  (accidents  de  saturation  à  la  fin  d’une 
série,  accidents  liés  à  l’introduction  d’une  dose  massive), 
lît  de  même  ciuelques  accidents  paraissent  d’ordre  biotro¬ 
pique  (réactions  focales,  tuberculides,  érythèmes  du  neuvième 
jour).  Mais  l’intolérance  acquise  ou  idiosyncrashiue  nous 
semble  expliquer  la  plupart  des  réactions.  Cf.  F.  I,ebeuf 
et  H.  Mollard,  A  propos  du  mécanisme  pathogénique  et  du 
traitement  des  accidents  cutanés  et  muqueux  de  la  cliryso- 
thérapie  {Paris  médical,  n"  49,  6  décembre  1930,  p.  510). 
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présentait  immédiatement  à  notre  esprit  :  com¬ 
ment  combattre  l’intolérance,  ou,  si  l’on  veut, 
comment  rendre  l’organisme  tolérant  ? 

Nous  nous  le  demandions,  lorsque  M.  Feldt, 
qui  ne  cessa,  depuis  le  début  de  nos  travaux,  de 
nous  aider  de  ses  encouragements  et  de  nous  faire 
bénéficier  de  sa  grande  expérience,  voulut  bien 
nous  faire  part  des  recherches  de  deux  savants 
allemands  ;  Heuck  et  Vonkennel,  de  Municli. 
D’après  ces  auteurs,  un  moyen  d’augmenter  la 
tolérance  de  l’organisme  et  partieuhèrement  d’évi¬ 
ter  les  aurides,  était  de  faire  ingérer  au  malade 
50  à  100  grammes  de  glucose  par  jour  pendant  la 
durée  du  traitement  aurique  et  la  semaine  sui¬ 
vante.  Cette  méthode  reposait  sur  les  principes 
suivants  :  Erich  Hoffmann  (de  Bonn)  a  émis  l’hy¬ 
pothèse  que  les  érythrodermies  après  l’emploi 
du  salvarsan,  bismuth  et  autres  toxiques  sur¬ 
viennent  chez  des  sujets  atteints  d’insuffisance 
hépatique.  Umber  (de  Berlin),  en  cas  d’atrophie 
aiguë  ou  subaiguë  du  foie,  ordonne  par  voie  intra¬ 
veineuse  30  centimètres  cubes  d’une  solution  à 
20  p.  100  de  glycose  et  simultanément  10  à  20  uni¬ 
tés  d’insuline  par  voie  sous-cutanée  pour  mieux 
fixer  le  sucre  dans  les  cellules  de  tout  l’organisme 
et  particulièrement  du  foie. 

Devant  cette  conception  théorique  séduisante, 
nous  recourûmes  à  la  glycothérapie.  Au  cours  d’une 
expérience  que  nous  poursuivîmes  pendant  plus 
de  six  mois,  tous  nos  malades  prirent  50  à 
100  grammes  de  glucose  par  jour.  Ils  évitèrent  en 
effet  la  plupart  des  aurides.  Mais  quelques  ér}’- 
thèmes,  de  légers  prurits  subsistèrent.  En  outre, 
les  accidents  rénaux  ne  disparurent  pas,  ni  les 
autres  manifestations  d’intolérance  viscérale. 

De  leur  côté,  Heuck  et  Vonkennel  faisaient  des 
constatations  semblables.  Ils  eurent  alors  l’idée 
—  et  ce  fut  encore  M.  Feldt  qui  voulut  bien  nous 
nous  en  instruire  —  de  reprendre  en  le  modifiant 
le  procédé  de  Fournier  et  Mollaret  ;  injecter  l’or 
en  suspension  huileuse,  et  profiter,  comme  adju¬ 
vant,  de  l’irritation  non  spécifique  de  l’huile  de 
térébenthine.  Le  sel  d’or  adopté  fut  le  Solga- 
nal  B  découvert  par  Feldt.  Ce  sel  est  une  combinai¬ 
son  organique  d’or,  une  aurothioglycose,  répon¬ 
dant  à  la  formule  C^H^O^Au,  et  renfermant 
50  p.  100  d’or  métal.  Son  index  thérapeutique 
(rapport  entre  la  dose  curative  minima  et  la 
dose  maxima  tolérée)  est  très  élevé  :  1/75.  Au 
témoignage  de  Feldt,  il  est  50  fois  moins  toxique 
que  le  cyanure  d’or  et  de  potassium,  10  fois 
moins  que  la  sanocrysine.  Heuck  et  Vonkennel 
firent  donc  une  suspension  très  fine  de  Solganal  B 
en  triturant  0*^2  de  sel  dans  un  centimètre  cube 
d’huile  (autrement  dit,  2  grâmmes  de  Solganal  B 
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dans  10  grammes  d’huile)  (i).  Le  Véhicule ‘huileux 
qu’ils  adoptèrent  fut  composé  de  g  parties  d’huile 
d’amandes  amères  et  d’une  partie  d’huile  de  téré¬ 
benthine  (2).  Ils  pensèrent  qu’une  dose  de  o«'‘,20 
de  Solganal  B  (un  centimètre  cube  du  mélange) 
donnée  trois  fois  par  semaine  pendant  six  semaines 
était  suffisante  dans  les  cas  récents  de  syphilis. 
Il  fallait  donc,  au  total,  et  pour  chaque  malade, 
une  quantité  de  3*"',6o  de  ce  sel  d’or. 

A  la  clinique  de  l’Antiquaille,  où,  sous  la  direc¬ 
tion  du  prof  esseur  Nicolas,  nous  poursuivons  depuis 
un  an  des  recherches  sur  la  chrysothérapie  de  la 
syphilis  et  de  différentes  dermatoses,  nous  avons 
expérimenté  la  formule  '  des  auteurs  allemands, 
mais  nous  avons  bientôt  renoncé  à  l’adjonction 
d’huile  de  térébenthine  qui  rendait  les  injections 
très  douloureuses  et  était  susceptible  de  provoquer 
des  abcès  de  fixation.  En  outre,  il  nous  parut 
nécessaire  de  diluer  davantage  le  Solganal  em¬ 
ployé,  car  la  concentration  de  2  grammes  pour 
10  grammes  donnait  une  pâte  épaisse,  difficile  à 
homogénéiser,  même  après  agitation  prolongée 
dans  un  flacon  renfermant  des  perles  de  verre, 
et  aussi  parce  que,  même  après  la  suppression  de 
l’huile  de  térébenthine,  l’injection  continuait  ^ 
.  d’être  assez  douloureusement  supportée.  Des  essais 
personnels  avec  l'huile  de  vaseline  (employée 
comme  véhicule  des  suspensions  d'hydroxyde 
de  bismuth)  ont  été  interrompus  en  raison  des 
grumeaux  bouchant  les  aiguilles,  et  produits  par 
le  Solganal  en  suspension  dans  cette  huile.  Nous 
avons  donc  établi  la  formule  suivante  : 

Solganal  B .  i  gramme 

Huile  de  noyaux .  lo  cent,  cubes 

(Injecter  2  centimètres  cubes  trois  fois  par  semaine). 

Nous  proposons  cette  formule  (3)  qui  rend  les 
injections  presque  indolores,  à  condition  de  les 
pratiquer  très  lentement,  le  malade  étant  couché 
sur  le  ventre,  c’est-à-dire  dans  le  relâchement 
musculaire  le  plus  complet.  Nous  pensons  même 
que  des  dilutions  plus  faibles  seraient  encore 
mieux  supportées,  mais  il  est  plus  facile  de  se 

(1)  Au  cours  d’emplois  cliniques  sur  une  large  échelle,  Ils 
rccomnmndèrent  de  préparer  une  certaine  quantité  de  ce 

.mélange,  par  exemple  2  grammes  de  Solganal  B  triturés  dans  ^ 

10  grammes  de  véhicule  huileux.  On  ajouterait  des  perles 
de  verre  au  mélpnge  et  on  agiterait  le  tout  avant  l’emploi. 

(2)  La  maison  Schering-Kahlbaum  n’a  pas  voulu  lancer 
encore  le  Solganal  huileux,  faute  d’une  expérience  suffisante 
sur  la  conservation  du  produit  au  bout  de  plusieurs  mois. 

(3)  Pour  donner  plus  de  rigueur  à  nos  recherches  et  aussi 
parce  que,  du  moins  dans  le  traitement  de  la  syphilis,  le 
Solganal  nous  semble  plus  actif  que  les  autres  produits,  nous  ' 
n’employons  en  suspension  que.  le  produit  allemand.  Mais 

11  est  bien  certain  qu’on  peut  utiliser  d’autres  sels  d’or.  Il 
suffira  d’établir  la  forme  du  véliicule  huileux  qui  couviendra 
à  chàcund’èux. 


servir  de  seringues  de!'2  centimètres  cubes.  Chez  les 
syphilitiques  la  dose  totale,  par  série,  nous  semble 
être  de  4  grammes,  soit  20  injections  de  oe',207 

Il  y  a  plus  de  trois  mois  que  nous  recourons  à 
cette  technique  Or  les  résultats  que  nous  avons 
obtenus,  aussi  bièn  dans  le  traitement  de  la  syphi¬ 
lis  que  dans  la  cure  des  tuberculides,  des  tuber¬ 
culoses  cutanées  ou  du  psoriasis,  nous  ont  paru 
nettement  supérieurs  à  ceux  que  bous  avaient  don¬ 
nés  précédemment  des  injections  intramuscu¬ 
laires  aqueuses  de  Solganal  B  et  des  injections 
intraveineuses  de  crisalbiue. 

Les  accidents  (aurides  muqueuses  et  cutanées, 
albuminuries,  ictères)  sont  devenus  exceptionnels, 
et  nous  nous  l’expliquons  par  deux  raisons  (4). 
Le  Solganal  B  nous  paraît  en  lui-même  beaucoup 
mieux  toléré  que  les  autres  sels  d’or  employés,  et 
si  l'on  admet  encore  que  certaines  réactions  sont 
liées  aux  doses  fortes,  on  comprendra  facilement 
que,  l’aurothioglycose  étant  beaucoup  plus 
active,  beaucoup  plus  riche  en  or  que  les  thio¬ 
sulfates,  il  n’est  plus  nécessaire  d’employer  des 
doses  aussi  fortes  qu’autrefois.  Voilà  sans  doute 
la  première  raison  du  caractère  gérléralement 
inoffensif  de  la  méthode.  La  seconde  tient  à  la  len¬ 
teur  de  l’action  et  de  la  résorption  du  médica¬ 
ment  injecté  en  suspension  huileuse.  Comme 
nous  le  disions  au  début  de  cette  étude  et  comme 
Fournier  et  Mollaret  l’avaient  pressenti  de  bonne 
heure,  la  chrysothérapie  semble  donc  évoluer 
dans  le  même  sens  que  la  thérapeutique  bismu¬ 
thique. 

A  Hauteville,  nous  avons  essayé  plus  récemment, 
chez  les  tuberculeux  pulmonaires,  de  recourir  à 
des  suspensions  huileuses  de  sels  d’or  (oléochryso- 
thérapie)  (5  '.  Nous  avons  commencé  nos  recherches 
en  nous  adressant  de  préférence  à  des  malades 
auro-résistants  ou  à  des  Sujets  qui  toléraient  mal 
les  chrysothérapies  courantes.  Nos  expériences 

(4)  Nous  avons  reçu  demlèrenieut  de  M.  Feldt  une  lettre 
qui  coiinriiic  en  tous  pointa  la  tcclinique  h  laquelle  noua 
avons  abouti,  et  qui  nous  relate  une  visite  faite  à.  M.  Heuck. 

«  L’emploi  ■  du  Solganal  B  dans  une  suspension  huileuse 
semble  résoudre  le  problème  de  la  prqidiylaxie  des  érythémes. 
Dans  50  cas  traités  de  cette  manière,  aucitn  érythéme  ne 
s’est  iuontré,  tandis  qu’on  aurait  dû  attendre  au  moins  8  à 
10  cas  d’érythème,  si  le  Solganal  B  avait  été  administré  dans 
une  solution  aqueuse.  Cependant  quelques-uns  des  malades 
traités  avec  le  Solganal  B  en  suspension  huileuse  ont  présenté 
des  symptômes  d’irritation  rénale,  d’albuminurie  et  de  cy¬ 
lindres  granuleux,  Btant  chose  connue  que  l’huile  de  téré¬ 
benthine  cause  de  ces  irritations  rénales,  )e  Solganal  B  n’est 
plus  suspendu  que  dans  oUmn  amygdalarmn,  De  cette 
manière,  tous  les  eficts  accessoires  nuisibles  sont  supprimés.  » 
Nous  sommes  heureux  de  constater  qu’en  partant  d’autres 
raisons  que  nous,  les  auteurs  allemands  ont  lini,  commenous, 
par  rccourir  û  l’unique  euqdoi  de.  l’huile  de  noyaux. 

(5)  Il  serait  plus  exact  d’éerlre  lipochrysothérapie,  mais 
ce  terme  serait  beaucoup  moins  expressif. 


ACTUALITÉS  MEDICALES 


ne  nous  permettent  pas  encore  de  conclure. 
Aujourd’hui  nous  ne  présentons  qu’une  note 
préparatoire.  Elle  se  résume  dans  dans  deux  ques¬ 
tions.  Nous  serions  heureux  que  nos  confrères 
nous  aident  à  trouver  leur  réponse  :  les  suspen" 
sions  huileuses  de  sels  d’or  sont-elles  mieux  sup¬ 
portées  et  sont-elles  plus  actives  que  les  solutions 
aqueuses  ? 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Contribution  à  i’ètude  des  pieurèsies  à  cho¬ 
lestérine. 

A  l’occasioa  d’un  cas  personnel  de  pleurésie  à  choles¬ 
térine,  h.  BiîViîRiî  {La  Ri  forma  medica,  3  mai  1931) 
étudie  l’étiologie  et  la  pathogénie  de  cette  affection. 
Il  en  distingue  deux  catégories  :  les  unes  sont  riches 
seulement  en  cholestérine  cristallisée  ;  d’autres  con¬ 
tiennent,  outre  la  cholestérine  cristallisée,  de  la  choles¬ 
térine  partiellement  éthérifiée,  ou  des  fractions  lipini- 
ques.  Dans  les  deux  cas,  la  cholestérine  a  une  origine  locale  ; 
sous  l’action  de  ferments  protéolytiques,  les  substances 
lipiniques  sont  libérées  à  partir  des  complexes  lipopro- 
téiques  de  l'exsudât,  des  cellules  leucocytaires  et  de  la 
séreuse,  A  partir  de  ses  éthers,  la  cholestérine  est  mise  en 
liberté  par  une  fermentation  cholestérol-éthérolytique  ; 
en  se  libérant,  elle  précipite  très  facilement,  passant  de 
l’état  colloïde  à  l’état  cristallin.  Dans  les  pleurésies 
à  cholestérine,  par  suite  de  l’épaississement  pleural  et  de 
la  sclérose  vasculaire,  la  perméabilité  pleurale  est  très 
rédiUte,  surtout  dans  les  pleurésies  de  la  seconde  variété 
dans  lesquelles  les  produits  peu  diffusibles  que  sont  les 
lipines,  restent  dans  le  liquide  pleural  ;  dans  les  pleurésies 
de  la  première  variété,  au  contraire,  les  lipines  sont  résor¬ 
bées  et  il  ne  reste  que  la  cholestérine.  Pour  qu’une  pleu¬ 
résie  à  cholestérine  se  prodwse,  11  est  nécessaire  que 
l’épancheinent  sta^e  longtemps  dans  la  cavité  pleurale 
et  que  les  échanges  entre  l’épanchement  et  le  sang  soient 
abolis.  C’est  à  cause  de  la  plus  grande  tolérance  de  la 
plèvre  pour  les  épanchements  et  à  cause  de  la  grande 
activité  çholestéroléthérolytique  du  poumon  que  les 
épanchements  àcholestérine  sont  le  plus  souvent pleuramc. 
Dans  le  cas  rapporté,  l’auteur  a  su  déceler  par  injection 
au  cobaye  une  forme  de  tuberculose  à  virus  filtrant.  Il 
n’a  '  pu  déceler  aucun  trouble  du  métaboUstne  de  la 
cholestérine,  et  cette  constatation  confirme  l’origine  locale 
des  pleurésies. 

JEAN  DERËBOÜI,I,ET. 

Les  perturbations  électrocardiographiques 
dfins  l’ischèrriie  myocardique. 

H.  S.  Peu,,  D.  N.  Katz,  R.  A.  Moore  et  R.  W.  Scott 
{The  Amer.  Heart  /onr».,  avril  1931,  VI,  p.  522-535)  ont 
étudié  les  effets  de  la  ligature  de  l’artère  coronaire 
descendante  gauche  avec  et  sans  occlusion  de  la  veine 
cave  inférieure  chez  29  chiens.  La  ligature  de  l’artère 
seule  causa  fréquemment  des  extrasystoles  ventricu¬ 
laires,  une  tachycardie  paroxystique  ventriculaire,  et 
dans  la  majorité  des  cas  elle  aboutit  à  une  fibrillation 
ventriculaire  plus  ou  moins  rapide  ;  elle  n’amena  que  des 
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variations  faibles  de  la  pression  artérielle.  Da  seule 
occlusion  de  ce  rameau  coronarien  n’amena  que  des 
altérations  légères  de  l’ondulation  T  de  l’électrocar- 
diogramme,  sans  grande  signification  (dans  des  expé¬ 
riences  de  contrôle,  des  modifications  de  T  furent  obte¬ 
nues  en  plaçant  sous  les  artères  coronaires,  mais  sans  les 
lier,  des  ligatures)  ;  il  n’y  eut  de  dénivellation  du  segment 
RT  qu’à  la  suite  d'extrasystoles  ou  d’accès  de  tachycar¬ 
die  paroxystique,  cette  déviation  de  RT  ayant  ensuite 
tendance  à  disparaître  avec  le  rétablissement  d’un 
rythme  normal. 

D’occlusion  temporaire  de  la  veine  cave  inférieure, 
réaliséfe  après  la  ligature  coronarienne,  amena  une  chute 
marquée  de  la  pression  sanguine  et  fut  suivie,  en  règle 
générale,  de  dénivellations  marquées  du  segment  RT  qui 
disparurent  environ  cinq  minutes  après  que  fut  cessée 
l'oblitération  de  la  veine  cave. 

D’absence  de  dévivellation  de  RT  après  la  ligature 
de  l’artère  coronaire  descendante,  quand  le  rytlime  et  le 
mécanisme  cardiaque  restent  normaux,  est  en  opposition 
avec  les  résultats  positifs  antérieurement  publiés.  Des 
auteurs  attribuent  cette  différence  au  fait  que  les  expé¬ 
rimentateurs  qui  les  ont  précédés  ont  généralement 
compris  les  veines  coronariennes  dans  leurs  ligatures 
(facteur  qui  accentue  beaucoup  l’ischémie  myocardique) 
ou  n’ont  pris  aucune  précaution  dans  l’emploi  des 
anesthésiques  pour  maintenir  la  pression  sangume  à  un 
niveau  normal. 

Da  direction  de  la  déviation  de  ST  dans  les  diverses 
dérivations  n’a  pas  été  identique  chez  tous  les  animaux 
en  expérience,  bien  que  la  zone  myocardique  ischémiée 
ait  toujours  été  la  même  :  aussi  les  auteurs,  contraire¬ 
ment  à  Barnes  et  Whitten,  ne  pensent  pas  que  l’on 
puisse  facilement  localiser  la  région  touchée  d’après  la 
direction  du  segment  ST  de  l’électrocardiogramme. 

D’absence  de  déviations  caractéristiques  du  segment 
RT  de  l’électrocardiogramme  après  la  seule  ligature 
.  du  rameau  descendant  de  l’artère  coronaire  gauche, 
l’apparition  de  dénivellation  de  RT  quand  cette  ligature 
s’accompagne  de  tronbles  du  rythme  et  surtout  quand  on 
y  ajoute  la  ligature  de  la  veine  cave  inférieure,  montrent 
le  rôle  de  l’ischémie  myocardique  dans  la  production 
des  dénivellations  de  ce  segment  RT  :  si  l’obUtération 
coronarienne  est  un  facteur  de  production  de  cette 
ischémie,  il  faut  peut-être  faire  jouer  im  rôle  dans  les 
déviations  de  RT  observées  chez  l’homme  dans  la  throm¬ 
bose  coronarienne  à  l’insuffisance  myocardique  si  sou¬ 
vent  associée. 

PÉWX-PlERRE  MERKEEN. 

La  rétinite  diabétique. 

A  la  suite  des  travaux  de  Onfray  (1918),  GarrETOn 
SiEVA  {Revista  Medica  de  Chile,  avril  1931)  étudie  les 
lésions  rétinienaes  des  diabétiques  dans  leurs  rapports 
avec  lès  troubles  artériels  concomitants.  Ce  travail 
pprtesm-  32  observations  de  malades  de  vingt  à  soixante- 
dix  ans  correspondant  è  132  malades  atteints  de  diabète. 
Da  classification  en  diabétiques  avec  hypertension  arté¬ 
rielle  et  diabétiques  sans  hypertension  artérielle  est 
intéressante  du  point  de  vue  clinique,  car  les  malades 
chez  lesquels  on  trouve  de  la  rétinite  sont  tous  des 
diabétiques  avec  hypertension.  «  Pour  que  la  rétinite 
.apparaisse,  il  est  nécessaire  que  le  malade  soit  un  artériel; 
tous  les  diabétiques  hypertendus  ne  font  pas  des  réti- 
nites,  mais  les  tabétiques  avec  rétinite  sont  tous  '  des 
hypertendus.  Bn  sorte  que  le  problème  de  la  pathogénie 
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de  la  rétinite  diabétique  se  confond  avec  le  problème  de 
la  genèse  des  lésions  artérielles  chez  les  diabétiques.  »  I,a 
rétinite  peut  se  rencontrer  dans  les  diabètes  aglycosu- 
riques.  Le  traitement  diététique  avec  insuline,  qui  amé¬ 
liore  le  processus  diabétique,  ne  donne  aucune  améliora¬ 
tion  du  côté  de  la  vision.  L'h3q3ertension  ne  porte  que 
sur  la  pression  systolique,  ne  touche  pas  la  pression  dias¬ 
tolique,  et  ne  s’accompagne  pas  d'augmentation  de 
I  volume  du  ventricule  gauche.  I(es  troubles  artériels  sont 
rares  au-dessous  de  quarante  ans,  très  fréquents  au-dessus 
de  cinquante  et  constants  au-dessus  de  soixante.  La  syphilis 
est  exceptionnelle,  la  participation  du  rein  est  rare  dans  la 
pathogénie  de  cette  hypertension,  tandis  que  les  iccidents 
cardio-aortiques  sont  la  règle  :  ces  malades  meurent 
d'insuffisance  ventriculaire  gauche.  La  sclérose  vascu¬ 
laire  périphérique  est  donc  à  la  base  de  ces  troubles.  La 
présence  de  la  rétinite  n'a  aucune  signification  pour  ce 
qui  a  trait  au  diabète  lui-même,  mais  c’est,  le  fait  que  la 
rétinite  apparaît  chez  des  diabétiques  avec  lésions  vas¬ 
culaires  qui  marque  la  gravité  de  la  complication  ocu¬ 
laire.  Pour  l'auteur,  l'état  de  diabète  favorise  et  déter¬ 
mine  le  processus  hypertensif  qui  à  son  tour  crée  l'état 
anatomique  de  sclérose  vasculaire  dont  la  rétinite  ne 
serait  qu'un  phénomèse  particulièrement  grave  par  sa 
localisation, 

J.-M.  SuBiLBAU. 

Ânatomie  et  physiologie  radiologiques  de  la 
rate. 

Dans  un  fort  intéressant  article  illustré  de  très  belles 
•radiographies,  L.  Benhamou,  ViAi,i,E'r  et  Marchioni 
(Archives  d'électricité  médicale,  mai  1931)  font  une  étude 
radiologique  à  la  fois  anatomique  et  physiologique  de 
la  rate,  préface  indispensable  à  l’étude  des  splénopathies 
et  au  diagnostic  des  tumeurs  de  l’hypocondre  gauche. 
Ils  montrent  d'abord  les  caractères  de  l'image  splénique 
et  l'existence  d’un  plan  de  clivage  intergastrosplénique 
qui  paraît  pathognomonique  de  l'image  de  la  rate  ; 
sur  le  vivant  non  anesthésié  et  dont  la  paroi  abdominale 
n'a  pas  été  incisée,  l'estomac  est  en  effet  juxtaposé 
et  non  superposé  à  la  rate.  L'injection  sous-cutanée 
d’adrénaline  est  le  meilleur  moyen  d'étudier  la  ciné¬ 
matique  de  la  rate  ;  on  observe  une  contraction  splénique 
qui  commence  à  la  cinquième  minute,  puis  ime  décon¬ 
traction  qui  commence  à  la  vingtième  minute  et  se 
termine  à  la  soixantième  minute  environ  ;  cette  contrac¬ 
tion,  qui  va  de  pair  avec  la  polyglobulie  adrénalinique, 
sera  précisée  par  des  radiographies  en  séries.  Ces  notions 
sont  fort  importantes  pour  l'étude  des  splénomêgalies  : 
la  topographie  et  la  forme  de  l'ombre,  l’existence  du 
plan  de  clivage  permettent  un  diagnostic  d’organe; 
la  contractilité  permettra  de  mettre  à  part  un  certain 
nombre  de  rates  non  contractiles  (maladie  de  Banti» 
tumeurs,  leucémies...)  ;  elle  pennettra  aussi  de  poser  un 
pronostic  et  une  Indication  opératoires,  une  rate  qui 
se  contracte  devant  être  respectée  le  plus  longtemps 
possible  tandis  qu’une  rate  qui  ne  se  contracte  pas  est 
souvent  justiciable  de  l’exérèse.  Dans  certains  cas  diffi¬ 
ciles  de  tumeurs  de  j'hypocondre  gauche  enfin,  troi 
moyens  permettent  de  savoir  si  l’on-  à  ou  non  affaire  à 
la  rate  :  la  constatation  directe  sur  les  films,  à  côté  de 
l’ombre  pathologique,  d’une  rate  normale  ;  la  consta_ 
tation  d’une  forte  contraction  adrénalinique  sur  une 
ombre  de  contours  incertains  permet  d’affirmer  qu’il 
'agit  d’une  rate  ptosée  ou  hypertrophiée  ;  en  l’absence 
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de  contractions,  le  barytage  de  l’e.stomac',  dévié  h  droite 
en  cas  de  tumeur  splénique,  a  une  grande  valeur.  Enfin, 
au  cours  de  cette  étude,  les  auteurs  ont  observé  qu'à  côté 
de  la  splénocontraction  adrénalinique  existait  une 
hépatocoutraction  adrénalinique  qu’on  ne  retrouvait 
pas  dans  les  cirrhoses. 

J  EAN  LKREBOUr.I.E'i'. 

Etude  critique  des  tests  de  la  fonction  rénale  : 
l’épreuve  du  thiosulfate  de  soude. 

Après  avoir  exécuté  dans  46  cas  l’épreuve  Nyir 
(étude  de  l’élimination  urinaire  de  l’hyposulfite  de  soude 
introduit  par  voie  intraveineuse  à  la  dose  de  10  centi¬ 
mètres  cubes  en  solution  à  10  p.  100),  M.  PiorENTino,  E. 
Macchia  et  N.  Sarguigno  (Diagnostica  e  tecnica  di  labora- 
torio,  25  avril  1931)  arrivent  aux  conclusions  suivantes  : 
cette  méthode,  ainsi  que  toutes  celles  qui  ont  pour  principe 
l’élimination  de  substances  étrangères  introduites  dans 
l’organisme,  ne  se  soustrait  pas  à  l’influence  des  facteurs 
extrarénaux  et  n’est  pas  entièrement  exempte  d’erreurs  ; 
il  s’agit  cependant  d’une  méthode  clinique  qu’on  peut 
classer  parmi  les  bonnes,  à  côté  de  l’épreuve  de  la  phénol- 
sulfonephtaléine,  cette  dernière  étant  cependant  plus 
simple  et  plus  rapide  d’exécution. 

Jean  Lereboubeet  . 

Contribution  à  l’étude  des  myélomes. 

V.  Tramontano  (Hœmatologica,  vol.  XII,  fasc.  3, 
1931)  a  étudié  aux  points  de  vuè  clinique  et  anatomo-his¬ 
tologique  deux  cas  de  myélome  à  forme  plasmacellulaire. 
Quoique  le  tableau  histologique  ait  été  identique  dans  les 
deux  cas,  le  siège  et  le  nombre  des  os  atteints,  la  sympto¬ 
matologie  clinique  et  l’évolution  de  l’affection  ont  été 
différents.»  En  effet,  dans  un  cas,  malgré  l’intensité  des 
douleurs,  le  processus  était  limité  à  l’omoplate  droite 
et  ne  s’accompagnait  ni  d’anémie,  ni  de  cachexie,  ni  de 
protéinurie  de  Bence  Jones;  l’exérèse  de  la  masse  néo¬ 
plasique  détermina  la  guérison  contrôlée  pendant  quatre 
ans.  Dans  la  seconde  observation,  le  processus  affectait 
plusieurs  os  et  détermina  de  l’oUgocytémie,  de  l’oligo¬ 
chromémie,  la  présence  constante  de  la  réaction  de  Bence 
Jones  dans  l’urine  et  une  cachexie  rapide.  Devant  ce 
polymorphisme  clinique,  l’auteur  insiste  sur  l’importance 
de  l’examen  histologique.  Il  pense  que  le  myélome  est 
le  produit  de  la,  différenciation  et  de  la  prolifération  en 
des  sens  divers  de  l’hémohistioblaste.  Il  considère  le  corps 
de  Bence  Jones  comme  une  protéine  véritable  ;  sa  grande 
fréquence  dans  le  myélome  en  fait  un  signe  révélateur 
important  ;  sa  présence'semble  l'expression  de  l’insuffi¬ 
sance  ou  de  la  déviation  des  éléments  médullaires  spé¬ 
cifiques.  Enfin,  si'’dans  les  formes  diffuses  la  terminaison 
est  toujours  fatale,  quelle  que  soit  la  thérapeutique, 
dans  les  formes  localisées  l’eEérèse  peut  être  couronnée 
de  succès. 

JEAN  LEREBOUEEET. 
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le  D'  G.  COUSIN 

Il  a  paru  récemment  en  librairie,  sous  la  signature 
de  Dejean,  un  manuel  intitulé  :  Laboratoire  et 
Médecine.  Ce  petit  ouvrage  fort  bien  compris 
s’adresse  au  spécialiste  praticien.  Il  ne  fera  pas 
double  emploi  a-\iec  les  traités  de  laboratoire  déjà 
nombreux,  mais  souvent  trop  eomplexes.  Il  sera  un 
guide  suffisant  pour  la  pratique  courante. 

Segment  antérieur. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  la  sensibilité  du 
cristallin  aux  rayons  X. 

Nordmann  (i)  rappelle  qu’il  y  a  dix  ans  on  était 
d’accord  pour  admettre  l’insensibiUté  relative  du 
cristallin  aux  rayons.  Depuis  ce  moment  on  a 
réussi  souvent  à  provoquer  des  cataractes  expéri¬ 
mentales  chez  l’animal  adulte,  de  sorte  qu’aujour- 
d’hui  les  expérimentateurs  considèrent  le  cristallin 
comme  étant  la  partie  de  l’œil  la  plus  sensible  aux 
rayons.  En  clinique,  les  observations  de  cataracte 
après  traitement  aux  rayons  se  sont  multipliées,  et 
Jess  a  même  publié  des  cas  où  les  cristallins  ont 
été  touchés  par  des  rayons  venant  de  la  nuque  et 
de  la  tempe  en  traversant  le  crâne.  Dans  ces  eas 
on  avait  appliqué  des  rayons  pénétrants  pour 
tumeurs  firofondes.  Nordmann  verse  aux  débats 
f’observation  d’un  jeune  garçon  atteint  de  cata¬ 
racte  bilatérale.  E’opacité  a  l’aspect  typique  de  la 
cataracte  par  rayons  X.  E’enfant,  du  reste,  a  été  traité 
pour  microsporie  ;  on  a  lui  a  appliqué  xme  seule  fois 
des  rayons  pour  épilation.  Il  est  vrai  que  le  traite¬ 
ment  a  été  suivi  d’une  radiodermite  étendue.  Aucune 
autre  cause  ne  peut  être  invoquée  pour  expliquer  là 
cataracte. 

Revenant  sur  le  diagnostic  et  le  pronostic 
des  tumeurs  hnélaniques  de  l’iris,  Morax  fait 
remarquer  qu’il  n’est  pas  toujours  possible  par  un 
seul  examen  de  différencier  mie  tache  pigmentaire 
de  l’iris  d’une  tumeur  mélanique  au  début.  C’est 
l’évolution  de  la  taclie  qui  permettra  d’affirmer 
qu’il  s’agit  d’une  néoformation,  et,  pour  pouvoir 
comparer  les  dimensions  de  la  lésion,  la  photographie 
du  segment  antérieur  est  indispensable.  Il  importe 
du  reste  de  savoir  que  l’évolution  du  sarcome  méla¬ 
nique  de  l’iris  est  souvent  très  lente,  ainsi  qu’il 
ressort  de  nombreux  faits  cités.  Ea  fonction  visuelle 
pouvant  rçster  très  longtemps  intacte,  on  ne  se 
pressera  pas  de  pratiquer  l’énucléation,  d’autant 
que,  contrairement  aux  tumeurs  mélaniques  de  la 

(i)  Congrès  de  la  Société  française  d’ophtalmologie,  1531. 
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choroïde,  celles  qui  se  développent  au  niveau  de 
l’iris  ne  semblent  pas  domier  lieu  aussi  fréquemment 
à  des  locahsations  viscérales. 

A:  propos  des  ulcères  infectieux  à  type  pro¬ 
fond  et  des  abcès  de  la  cornée,  Valière-Vialeix,  se 
basant  sur  un  grand  nombre  de  cas  observés  ces 
dernières  années,  montre  la  différence  considérable 
qui  existe  dans  l’évolution  et  le  pronostic  des  deux 
types  d’ulcères  infectieux  qu’il  désigne  sous  le  nom 
d’uleères  infeetieux  ou  serpigineux  à  type  superficiel 
et  d’ulcères  infectieux  ou  seiqDigineux  à  type  pro¬ 
fond  ou  abcès  de  la  cornée. 

Le  premier  type  est  caractérisé  par  ce  fait  que 
l’infection  cornéenne  siège  dans  les  couches  superfi¬ 
cielles  de  la  membrane  et  évolue  èii  suivant  les 
lames  superficielles.  Elle  est  de  ce  fait  particulière¬ 
ment  facile  à  attemdre  par  les  moyens  chirurgicaux, 
par  la  cautérisation  en.  particulier. 

Dans  le  deuxième  type,  au  contraire,  il  y  a  infil¬ 
tration  purulente  de  la  cornée  dans  les  .dames 
moyennes  et  profondes  du  parenchyme,  d’où  une 
marche  envahissante  de  l’affection  sous'  la  forme 
interstitielle.  Ce  dernier  type  n’est  le  plus  souvent 
nullement  influencé  par  la  thérapeutique  médicale 
OU  cliirurgicale.  Il  évolue  vers  l’envahissement  total 
de  la  cornée  avec  leucome  adhérent.  Une  opération 
mutilante  (énucléation  ou  éviscération)  devient 
souvent  nécessaire.  En  tout  cas,  la  thérapeutique 
chirurgicale  paraît  souvent  donner  un  coup  de  fouet 
à  l’affection  et  précipiter  l’évolution  du-mal.  Devant 
l’inefficacité  des  traitement  actuels,  Valière-Vialeix 
propose  de  s’abstenir  de  tout  traitement  chirurgical 
direct  et  de  se  contenter  dè  faire,  après  traitement 
des  voies  lacrymales  et  désinfection  des  euls-de-sac 
conjonctivaux,  une  blèpharorraphie  externe  étendue 
qui,  si  elle  ne  suffit  pas  à  arrêter  le  processus  infec¬ 
tieux,  aura  au  moms  l’avantage  de  maintenir  une 
occlusion  parfaite,  de  protéger  le  globe  en  cas  de 
perforation  brusque,  pouvant  amener  l’expulsion 
brutale  du  cristallin  et  du  vitré. 

Segment  postérieur. 

E’hémorragié  des  gaines  du  nerf  optique  (2) 
fait  l’objet  d’un  travail  très  documenté  de  Favory. 
L’importance  et  la  variabilité  des  signes  objectifs 
tirés  de  l’examen  du  fond  d’œil  ne  doivent  pas 
cependant  faire  négliger  les  troubles  subjectifs  pas 
plus  que  les  modifications  de  la  réflectivité  pupil¬ 
laire.  Les  signes  ophtalmoscopiques  consistent  en 
des  modifications  péripapillaires  sous  la  forme 
d’un  trouble  rétinien,  s’étendant  plus  ou  moins 
loin  vers  la  macula,  en  modifications  des  vais¬ 
seaux,  amincissement  des  artères  avec  dilatation 
des  veines,  en  stase  papillaire  plus  ou  moins  com¬ 
plète,  en  hémorragies  pouvant  revêtir  différents 
aspects.  Tantôt  c’est  l’apparition  d’ime  flammèche 
hémorragique,  dont  la  base  répond  au  bord  de  la 
papille.  Tantôt  les  hémorragies  sont  peu  impor- 

{2)  Archives  d’ophtalmologie,  1931. 
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tantes,  parfois  même  discrètes,  difficiles  à  déceler. 
Tantôt  elles  sont  très  abondantes,  venant  même 
s’épancher  dans  le  vitré.  Tantôt  enfin  il  s’agit  d’un 
anneau  hémorragique  entourant  la  papille  on  même 
d’une  nappe  hémorragique  disposée  plus  ou  moins 
réguhèreinent  autour  du  disque  optique. 

Telles,  sont  les  diSérentes  modifiLcatiqns  ophtal^ 
molqgiques,  que  l’on  peut  observer  dans  l’hémorragie 
des  gaines  du  nerf  optique.  Parfois,  du  reste,  il 
n’existe  aucune  altération  ^.e  l’aspect  normal  du  fond 
d’coil,  ce  fait  constituant  un  contraste  frappant  avec 
l’importance  parfois  considérable  des  teoubles- 
visuels.  Ceux-ci  consistent  en  baisse  plus  ou  moins 
accentuée  dé  l’acuité  et  en  inodifications  de  l’étendue 
du  chanip.  visuel  périphérique. 

Ta  baisse  de  l’acuité  visuelle,  est  engénéral  brusque, 
parfois,  précédée  de  photopsies.  ou  d’obnubilations 
passagères.  Elle  est  très  accentuée,  parfois  totale. 
Tes  altérations,  du  champ  visuel,  quand  il  est  pos¬ 
sible  de  le  prendre,  évoluent  comme  s’il  apparais¬ 
sait  un  scotome  central  s’étendant  rapidement 
vers  la  périphérie  pour  déborder  finalement  les 
limites  du  champ,  visuel.  Dans  certains  cas  on  note 
des  rétrécissements,  qui  peuvent  être  localisés  à 
une  moitié,  à  un  quadrant,  ou  à  im  secteur  du  champ 
visuel  périphérique. 

Les  modifications  des  réflexes  pupillaires  sont 
parallèles  aux  troubles  de  la  vision.  Te.  photomoteur 
'disparaît  dans  les  cas  où  elle  est  totalement  abpüe,  le 
réflexe  consensuel  persiste.  Il  peut  y.  avoir  de  la 
mydriase 

Au  point  de  vue  évolution  des  signes,  l’oedème,  de 
la  rétine,  ou  de  la  papille,  fait  place  à  de  l'atrophie 
papillaire.  Dans  certains  cas  on  note  un  anneau 
pigmenté  noirâtre  ou  brunâtre  péripapillaire. 

Tes  troubles  visuels  se  modifient  également  :  on 
voit  souvent  tme  légère  récupération  de  la  vision  ; 
quant  aux  troubles  pupUlaires,  ils  peuvent  persister 
ou  disparaître  suivant  les  cas. 

Par  suite  de  l’inconstance  des  signes  ophtahno- 
scopiques,  le  diagnostic  est  difficile  à  poser. 
D’abord  avec  l’embolie  de  l’altère  centrale  où 
cependant  les  artères  sont  vides,  où  manquent  les 
hémorragies,  où  le  champ  visuel  se  rétrécit  d’abord 
à  la  périphérie.  D’ailleurs  il  faut  penser-  que  l’hémor¬ 
ragie  des  gahies  est  ime  rareté  à  côté  de  l’embohe 
qui,  elle,  ejit  toujoius  consécutive  à  une  autre  hémor¬ 
ragie  cérébrale  ou  méningée.  Ce  facteur  étiologique 
facilitera  grandement  le  diagnostic  avec  la  tluombbse 
veineuse,  avec  la  rétinité  hémorragique.  Il  faut  aussi 
parfois  élhniner  la  stase  papillaire,  qui  ne  s’accom¬ 
pagne  pas  au  début  de  baisse  de  la  vision,  et  la 
névrite  rétrobulbaire,  où  la  baisse  d’acuité  visuelle 
est  rarement  aussi  importante.  Une  fois  l’atroplfie 
optique  déclarée,  le  diagnostic  rétrospectif  devient 
encore  plus  délicat;  la  présence  dé  l’anneau  pigmenté 
est  d’une  importance  très  discutée.  Cependant, 
dans,  les  cas  où  la  -compression  atteint  les  fibres 
pupillo-motçices,  les -troubles  pupillaires  joints  à  un 
certain  degré  de  vision  possèdent  rme  certaine  valeur 


localisatrice.  En  cas  d’hémorragie  des  méninges  avec 
troubles  visuels,  elles  permettent  de  supposer  qu’il 
s’est  agi  d’un  hématome  des  gaines  du  nerf.  Détio- 
logie  montre  que  l’hémorragie  des  gaines  du  nerf 
optique  recpiinaisgent  deux^  types  prwcipaux,  l’héma¬ 
tome  dans  les  épanchements  sangums  traumatiques 
intracrâniens,  l’hématome  dans  l’hémorragieTnénin- 
gée  médicale. 

Annexes  de  l’œil. 

Dans  onze  cas  observés  au  cours  d’une  épidémie 
algérienne  de  conjonctivite  (i)  folhculaire  aiguë, 
Toulant  a  pu  noter  qu’il  existait  des  symptômes 
très  analogues  les  uns  aux  autres. 

Te  début  se  fait  brusquement  comme  dans  une 
conjonctivite  aiguë  banale  ;rinfiltrationsous-conjonc- 
tivale,  le  ptosis,,  le_s  follicules,  apparaissent  du 
quatrième  au  huitième  jour  de  la  maladie,  à  peu  près 
en  même  temps  que  l’adénops.thiç  pjé.-ë;Uriculuire. 
Tes  follicules  sont  généralemé.ht  pétils,  et  peu  sail- 
Ignts,  ils  cou vreajit  toute  l'étençjpe  d,e  la  conjonctive 
palpébrale  supérieure..  T.a,  çonjonofive  Eulbeire  est 
gonflée  et  saülantg  copiçie  <îan,s,  çerieiuéê  conjoueti-. 
vites  phlycténulaires,  ou  ptintan,ièi;es,  msls  il.  n’y  a 
aucune  lésion,  particulière  dg  la  partie  supérieure  du 
limbe.  T’udénite  es.t  d’intensité  yoriaipie  ;  assez 
souvent  elle  est  do,uloureus,e.  A  nÇ-te.ï  en  outre,  ijue 
très  légère  altératiPA  dp  l'épitlléllvW  ylaible  au 
microscope  et  soulignée  pat  des  ttoublea  foUé- 
tionnels  (latm.oiement,  phptophqbie,  sensibilité  aux 
collyres).  Au  point  dé.  vue  général,  aucun,  sigpe  n’a 
été  relevé,  tout  au  plus  des  frissonsdégers,  de  l’ano,- 
rexig. 

Ta  dutée  de  l’afEection  est  en  moyeuhé  de  deux  à 
trois  mois. 

Bien  que  l’afiectiou  observée  soit  épidiémlque  et 
,  par  là  même  contagieuse,  la  coutagioslté  en  eUe- 
même  est  faible  et  de  courte  durée.  Il  n’y  U  jamais 
eu,  en  tout  cas,  à  la  connaissance  de  Toulont.  de 
contagion,  fammalé. 

Au  point  de  .vue  diagnostic,  cette  conjonctivite 
foUiculaire  aiguë  est-elle  identique  à  celle  qu’ont 
décrite  Morax  et  Beol?  Ea  question  est  difficile  à 
résoudre,  T’une  et  l’autre  de  ces,  .conjonctivités 
présentent  dgs  caractères, assez  semblables.  Une  grosse 
différence  pourtant  :  le  cul-de-.sac  inférieur  est 
indemne  cligz  les  lualades  ifie  Toulant,  alors  qug  dans 
le  type  Beal  ü  était  plus,  fortement  atteint  que  la 
conjonctive  supérieure.  D’autrg  part,  la  conjonc¬ 
tivite  foUiculaire  aiguë  algérienne  est  d’une  durée 
plus  longue  :  deux  à  trois  mois  au  lieu  de  dix  à 
vingt  jours. 

Ta.  conjonctivite  dgs  pisplues  est  également,  de 
syraptpmeset  d,’éyolution  analogues,  maison  y  trouve 
constamment'  des  melusious.  qué  Toulajut  u’a  pu 
rgtronyer  ghe?  sgs  malades. 

Enfin  certaines  formes  de  ^.açiipnm  ont  un  aspect 

(i)  Arçhif/cs  d’ophtalmologie,  novembre  igjû. 
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tout  à  fait  semblable  à  celui  de  la  conjonctivite 
folliculaire  aiguë  d’Algérie.  On  peut  même  se 
demander  si  cette  affection  n’est  pas  une  de  celles 
qui  ont  été  décrites  par  les  anciens  auteurs  sous  la 
dénomination  de  trachome  aigu. 

Le  diagnostic  peut  être  ainsi  très  délicat  à  poser. 
Si  le  malade  n’est  exammé  qu’au  moment  où  il  a 
déjà  des  follicules,  il  peut  être  impossible  de  recon¬ 
naître  qu’il  s’agit  d’une  conjonctivite  folliculaire 
aiguë  ou  bien  d'une  conjonctivite  catarrhale  greffée 
sur  un  trachome  antérieur.  I^’existence  de  lésions 
limbaires,  l’évolution  peuvent  seules  trancher  le 
diagnostic.  . 

Les  fractures  du  canal  optique,  pour  Rollet, 
Paufique  et- Lévy  (r),  réalisent  mi  syndrome  trau¬ 
matique  du  nerf  optique  pouvant  se  grouper  en 
deux  classes  :  celle  où  la  perte  de  la  vision  était 
complète,  celle  où  la  perte  de  la  vision  n’était  que 
partielle.  Dans  le  premier  cas  on  a  le  trépied  symp¬ 
tomatique  classique  :  i  °  cécité  unilatérale  immédiate, 
totale,  définitive  ;  2®  abolition  du  réflexe  pupillaire 
photo-moteur  direct,  conservation  du  réflexe  con¬ 
sensuel  ;  3®  absence  au  début  de  tout  signe  ophtalmo- 
scopique,  plus  tard  atrophie  papillaire  primitive. 
Dans  les  deux  cas  il  y  a  eu  attehite  élective  du  faisceau 
maculaire,  d’où  décoloration  du  segment  externe  de 
la  papille  et  scotome  central. 

Au  point  de  -vue  pronostic,  il  faut  envisager  deux 
évolutions  possibles.  Si  la  vision  est'  dès  le  début 
abolie,  le  pronostic  est  très  sombre,  il  y  a  tout  lieu 
de  craüidre  que  l’état  ne  soit  définitif.  I.orsqu'au 
contraire  la  vision  est  seulement  diminuée,  on  peut 
espérer  qu’il  y  ait  avec  le  temps  une  certame  amélio¬ 
ration,  niais  la  resiituiio  ad  iniegrum  est  excep- 
tiomielle  ;  par  contre,  il  n’y  a  pas  à  craindre  d'ag¬ 
gravation. 

Poun  affinner  l'atteinte  du  canal  optique  par  un 
traumatisme,  l'examen  radiographique  est  hidi.spen- 
sable.'  Dans  les  dix  observations  rapportées,  il  a  été 
toujours  possible  de  constater  une  lésion  du  canal 
optique  visible  à  la  radiographie.  La  constance  de 
ces  faits  positifs  permet  même  de  penser  que  toute 
atrophie  unilatérale  consécutive  à  un  traumatisme 
de  la  base  du  crâne  s'accompagne  d'une  lésion  du 
canal  optique,  lésion  qui  n’est  que  la  propagation 
d’un  trait  de  fracture  venu  de  la  voûte.  On  ne  saurait 
du  reste  trop  faire  remarquer  que  ces  symptômes 
radiographiques  sont  discrets,  difficiles  à  voir, 
et  doivent  être  recherchés  avec  soin,  au  besom 
sur  plusieurs  radios,  car  ils  se  manifestent  ordi¬ 
nairement  par  une  très  légère  dénivellation  du  rebord 
canaljculaire,  d’où  part  un  trait  très  fin,  ou  bien  par 
la  saillie  très  peu  marquée  d’une  fracture  esquilleuse. 
Au  pohit  de  vue  siège  des  lésions,  la  région  supéro- 
interne  jouit  d’une  réelle  immunité.  Seules  les 
parois  .supérieure  ou  inféro-externe  sont  ordinaire¬ 
ment  lésées,  parfois  même  toutes  deux  en  même 
temps  ;  dans  ce  cas,  il  existe  deux  traits  de  fracture 
circonscrivant  un  fragment  osseux.  A  noter  enfin 

(i)  Archives  d'ophtalmologie,  novembre  1930. 


que,  si  l’examen  radiographique  est  fait  tardivement, 
l’interprétation  n’en  sera  que  plus  délicate,  il  mon¬ 
trera  généralement  une  petite  zone  floue  au  niveau 
d’une  région  où  le  contour  du  trou  optique  a 
perdu  sa  netteté. 

Genet  rapporte  lui  aussi  plusieurs  cas  d’ atrophie 
optique  dans  les  traumatismes  frontaux  (2), 
poirr  bien  mettre  en  évidence  que  c’est  le  plus 
souvent  l’oculiste  qui  peut  avoir  à  faire  le  diagnostic 
révélateur  de  la  fracture  du  crâne  par  l’examen  du 
nerf  optique  lui-même.  Souvent  l’accident  se  pro¬ 
duit  à  la  suite  de  traumatismes  qui  ne  sont  pas 
suivis  des  signes  habituels  des  fractures  du  crâne, 
parfois  pas  de  perte  de  connaissance,  souvent 
pas  d’issue  de  sang  ni  de  sérosités  par  les  oreilles 
et  le  nez,  et  cependant  mie  atrophie  optique  pourra 
révéler  une  fracture  de  l’orbite.  A  ce  point  de  ime  les 
procédés  récents  de  radiographie  qui  permettent 
de  mettre  en  évidence  la  fracture  du  canal  optique 
apportent  un  appoint  sérieux  au  diagnostic.  I.’ab-  . 
sence  des  signes  ophtahnoscopiques  les  premiers 
jours  de  l’accident  est  constante,  cependant  qu’existe 
déjà  le  signe  cardinal  qui  permet  de  faire  le  diagnostic 
de  l’affection,  à  savoir  la  perte  du  réflexe  pupillaire, 
alors  que  le  réflexe  consensuel  est  normal.  Obsenm- 
tion  qui  peut  être  faite  immédiatement  après  le 
traumatisme.  L’évolution  vers  l’atrophie  débute 
en  général  autour  du  dixième  jour,  demande  deux 
à  trois  mois  pour  se  constituer.  I/atrophie  n’est  pas 
nécessairement  une  atrophie  complète  de  teinte 
blanche.  Parfois  il  persiste  un  certaüi  degré  de  colo¬ 
ration  de  la  papille.  Les  vaisseaux  artériels  et  vei¬ 
neux  sont  parfois  grêles  et  parfois  aussi  ils  conser¬ 
vent  un  caUbre  à  peu  près  normal. 

Par  la  biomicropsie  dans  un  cas  de  tuber¬ 
culose  conjonctivale,  Cuénod  et  Nataf  (3)  ont 
pu  suivre  l’évolution  des  lésions  depuis  leur 
début.  Ils  ont  constaté  que  les  tubercules  apparais¬ 
sent  d’abord  sous  la  fonne  de  petites  lésions  dépri¬ 
mées  d’aspect  nécrotique.  Peu  à  peu  ces  dépre-ssions 
se  sont  entourées  chacune  d’un  bourrelet  de  folU- 
cules  saillants  de  façon  à  former  une'inasse  bourgeon¬ 
nante  à  centre  ombihqué.  A  la  périphérie  de  ces  véri¬ 
tables  tuberculomes,  la  vascularisation,  au  début 
peu  accentuée,  n’a  point  atteint  dans  la  suite  la 
formation  de  véritables  papilles  en  mosaïque.  A 
signaler  que  la  plupart  des  tuberculomes  conjoucti-' 
vaux,  une  fois  constitués,  dépassent  de  beaucoup  eu 
dimensions  les  plus  gros  follicules  trachomateux. 

Syndromes  de  réaction  oculaire. 

Abrami,  Jean  Gallois  et  Fouquet  rapportent 
plusieurs  cas  d’hyperlension  artérielle  (4)  avec 
œdème  papillaire,  où  le  diagnostic  resta  douteux 
entre  celui  de  tumeur  cérébrale  et  celui  de  néphrite 
chronique,  en  l’absence  de  vérification  anatomique. 

,  (2)  Société  d'ophtalmologie  de  Lyon,  novembre  1930. 

(3)  Congrès  de  la  Société  française  d'ophtalmologie,  1931. 

(4)  Congrès  de  la  Société  française  d'ophtalmologie,  1931. 
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Il  y  a  en  effet  des  tumeurs  cérébrales  authentiques 
qui  peuvent  donner  naissance  à  une.  hypertension 
artérielle  très  élevée,  et  inversement  l’hypertension 
artérielle  à  elle  seule  peut  créer  un  syndrome  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne  avec  œdème  papillaire  et 
conduire  indûment  à  une  intervention. 

Aucun  symptôme  n’est  absolument  pathognomo¬ 
nique  en  l'absence  d’un  signe  de  localisation  :  ni 
l'hypertension  artérielle,  ni  la  tension  céphalo¬ 
rachidienne,  ni  même  la  dissociation  albumino- 
•0  dologiqiie.  I/existence  d’une  hypertension  réti- 
ileime  considérable  pourrait  péut-être,  en  cas  d’œ- 
lème  de  la  papille,  orienter  le  diagnostic  vers  l’idée 
d  une  néphrite.  Dans  les  cas  douteux,  on  pourrait 
pratiquer  une  ventriculographie. 

Worms  et  Clianis  font  des  constatations  intéres- 
.s.riites  au  sujet  du  réflexe  vestibule-réti¬ 
nien  (i).  Au  cours  de  l’épreuve  de  Barany  (irriga¬ 
tion  de  l’oreille)  ilse produit  du  côté  irrigué  une  hyper¬ 
tension  artérielle  rétinienne  (25  secondes)  rapide¬ 
ment  suivie  d’une  jrhase  d’hypotension  plus  longue 
(45  secondes)  avec  retour  à  la  normale. 

Chez  les  sujets  atteints  d’h}'perexcitabilité  laby¬ 
rinthique  récente,  on  note  une  hypertension  réti¬ 
nienne  du  côté  correspondant  à  la  lésion  labyrin¬ 
thique. 

Dans  ces  cas  l’épreuve  de  Barany  provoque  une 
hypertension  artérielle  rétinienne  très  réduite,  suivie 
au  contraire  d’une  hypotension  artérielle  plus  mar¬ 
quée  qu’à  l’état  normal. 

Chez  les  sujets  atteints  d ’hypo-excitabilité  laby¬ 
rinthique  récente,  on  note  une  hypotension  artérielle 
rétinienne  et  l’épreuve  de  Barany’'  n’entraîne  aucune 
modification  de  la  tension  rétinienne. 

Dans  les  cas  de  lésions  labyrinthiques  anciennes, 
on  ne  constate  habituellement  aucune  modification 
de  la  tension  rétinienne. 

Terrien  et  Cliaramis  'attirent  l’attention  sur  les 
tumeurs  de  la  poche  de  Rathke  (2),  qui  par  leur 
nature,  leur  origine,  leur  évolution  et  souvent  aussi 
par  leurs  symptômes  cliniques  présentent  une  entité 
nosologique  encore  insuffisamment  connue. 

Une  telle  variété  de  tumeurs  se  développe  toujours 
aux  déijens  des  restes  du  canal  cranio-pharyngien 
embryonnaire  et  diffère  surtout  des  adénomes  par 
leur  structure  même  qui  rappelle  celle  des  adaman- 
tinomes. 

Il  s’agit  donc  de  néoformations  d’origine  congé¬ 
nitale,  survenant  souvent  chez  des  sujets  très 
jeunes,  avant  le  vingtième  année,  parfois  plus  tardi¬ 
vement,  entre  vingt-cinq,  et  cinquante  ans. 

Comme  les  autres  tumeurs  suprasellaires,  on 
voit  apparaître  de  bonne  heure  une  hydrocéphalie 
du  ventricule  moyen,  souvent  aussi  des  ventrieules 
latéraux,  d’où  un  élargissement  précoce  de  la  selle 
turçique  avec  usure  des  clinoïdes,  si  bien  que  l'aspect 
radiologique  peut  en  imposer  pour  ime  tumeur 

(1)  Congrès  de  la  Société  française  d’ophtalmologie,  1931, 

(2)  Archives  d’ophtalmologie,  juin  1930, 
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intrasellaire,  d’autant  que  les  tumeurs  de  la  poche 
de  Rathke  ont  pendant  une  longue  période  de  leur 
évolution  un  développement  exclusivement  intra¬ 
sellaire.  Cependant  l'élévation  de  la  tension  intra¬ 
crânienne  avec  son  cortège  habituel  de  céphalées, 
de  vomissements,  de  stase  papillaire  qui  devront 
permettre  de  différencier  au  début  ces  tumeurs  des 
adénomes  ou  des  méningiomes  suprasellaires,  ne  se 
rencontre  guère  que  chez  les  jeunes  sujets  et  pas  de 
façon  absolument  constante. 

Un  élément  heureusement  plus  caractéristique, 
signature  presque  pathognomonique  des  tumeurs  de 
la  poche  de  Rathke,  est  la  présence  de  taches  de  calci¬ 
fication  au-dessus  d’une  selle  turçique  élargie  ou 
normale.  Bien  visibles  sur  les  radiographies,  le  volume 
de  ces  calcifications  suprasellaires  varie  de  celui 
d’une  énorme  masse  pouvant  atteindre  les  dimen¬ 
sions  d'une  orange  jusqu’à  seulement  de  "petites 
taches  disséminées  dont  le  siège  suprasellaire  peut 
être  décelé  jjar  la  radiographie  stéréoscopique. 

On  remarque  du  reste  que  la  calcification  peut 
être  tardive  et  ne  pas  apparaître  dès  les  premiers 
examens. 

Ma|gré  tout,  on  conçoit  combien  dans  la  plupart 
des  cas  le  diagnostic  entre  une  tumeur  suprasel¬ 
laire  ou  une  tumeur  intrasellaire  peut  être  délicat. 
Pour  Christiansen  tout  au  plus  peut-on  porter  le 
diagnostic  de  tumeur  de  la  région  chiasmatique  ; 
il  n’existerait  pas,  en  effet,  de  symptômes  suprasel¬ 
laires  propres.  Pour  Cuslfing,  cependant,  l’élargisse¬ 
ment  et  les  altérations  de  la  selle  turçique  seraient 
le  plus  souvent  en  rapport  avec  les  tumeurs  intra¬ 
sellaires,  alors  que  les  tumeurs  suprasellaires  et 
en  particulier  de  la  poche  de  Rathke  se  déve¬ 
loppent  dès  le  début  en  dehors  de  la  selle  turçique. 
Malheureusement  localisées  près  de  la  base  de  l’in- 
fundibulum,  elles  peuvent  rapidement  entraîner 
une  hydrocéphalie  du  ven.tricule  médian  avec, 
comme  conséquence,  un  élargissement  précoce  de 
la  selle  turçique  et  un  écartement  des  apophyses 
clinoïdes  plus  ou  moins  érodées.  Des  troubles 
visuels  les  plus  fréquemment  observés,  les  seotoraes 
et  l’hémianopsie  bitemporale,  n’aident  guère  non 
plus  au  diagnostic.  Souvent  même  on  porte  le  dia¬ 
gnostic  de  névrite  rétrobiilbaire  uni  ou  bilatérale 
avant  de  penser  à  "une  atteinte  de  la  région  hypo¬ 
physaire.  Par  contre,  à  côté  des  symptômes  radio¬ 
logiques,  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  a 
une  assez  grande  importance.  Des  tumeurs  de  la 
l^oche  de  Rathke  ne  déterminant  pas  d’.h5q3er- 
tension  très  accusée,  la  pression  manométrique  du 
liquide  céphalo-rachidien  est  '  peu  élevée  ;  il 
"existe  une  hyperalbuminose  avec  lymphocytose 
quelquefois  considérable  ;  il  s’agit  là,  en  effet,  d’une 
véritable  méningite  (Jéfensive  au  voisinage  des 
cavités  pharyngiennes  qui  constituent  une  source 
d’infection  pour  les  lacs  de  la  base.  Quant  aux  trou¬ 
bles  de  sécrétion  endocrinienne,  ils  se  manifesteront 
seulement  chez  les  jeunes  sujets  par  de  l’obésité, 
de  l’aménorrhée,  de  la  frigidité  et  des  dystrophies 
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capillaires.  L’abaissement  enfin  du  métabolisme  basal 
dans  la  plupart  des  syndromes  dystrophiques  par 
,  tumeurs  suprasellaires,  s’il  n’est  pas  considérable, 
s'accorde  avec  les  troubles  génitaux,  l'adiposité  ou 
l’infantilisme  observé  chez  les  malades. 

Au  point  de  vue  du  traitement,  il  est  bon  de  rap¬ 
peler  que  l’exérèse  a  donné  de  remarquables  résul¬ 
tats;  en  partiouher  dans  les  méningiomes  suprasel¬ 
laires,  elle  comporte  de  graves  dangers  ;  il  faut  aussi 
penser  à  la  possibiUté  de  tumeurs  d’autre  origine, 
ghomes  du  chiasma,  anévrysmes  suprasellaires,  ou 
même  à  l’absence  de  toute  tumeur. 

C’est  pourquoi  l’oü  est  parfois  amené  à  envisager 
une  intervention  paUiative,  une  décompressive,  ou 
la  radiothérapie,  bien  que  les  rayons  soient  souvent 
dans  de  pareUs  tas  peu  efficaces,  parfois  même 
nocifs 

Horning-Wenger  a  pratiqué  250  injec¬ 
tions  de  Mantoux  dans  des  affections  ocu¬ 
laires  (i)  sans  noter -aucun  trouble  général.  Ces 
250  cas  se  sont  partagés  en  deux  groupes  ;  les  cas 
dans  lesquels  l’affection  paraissait  suspecte  de 
tuberculose  (irido-cycUte  et  épisclérite),  les  autres 
cas  tels  que  traumatismes  perforants,  cataractes,  etc. 
Dans  le  premier  groupe  il  y  a  eu  45  p.  100  de  Man¬ 
toux  positifs  et  dans  le  second  32  p.  100.  De  chiffre 
de  45  dans  les  affections  cliniquement  tuberculeuses 
paraît  peu  élevé  ;  il  faut  considérer  que  lorsque  la 
tuberculose  est  évolutive  et  également  disséminée, 
la  réaction  de  Mantoux  marche  de  pair  avec  la  réac¬ 
tion  de  Pirquet,  c’est-à-dire  que  la  réaction  reste 
négative.  Ceci  est  dû  à  ce  que  l’ allergie  tuberculeuse 
est  tellement  augmentée  qu’elle  n’est  plus  capable  de 
produire  une  réaction  locale.  Parmi  les  cas  non  tuber¬ 
culeux,  le  chiffre  de  32  p.  100  paraît  élevé,  mais  la 
présence  d’ime  affection  tuberculeuse,  non  ocülaire, 
n’est  pas  exclue.  En  somme,  la  réaction  de  Mantoux 
faite  dans  le  but  de  reconnaître  l’origine  tnbercu- 
leuse  d’nne  affection  n’a  qn’une  valeur  relative. 

Nordmami  et  Duhamel  ' (2)  ont  recherché  les 
lésions  oculaires  dans  l’épidéiûie  de  poliomyélite 
du  Bas-Rhin  en  1930.  Sur  60  enfants  sur  les  180 
qui  ont  été  attemts,  19  présentaient  des  troubles 
de  paralysie  oculaire.  Il  y  a  eu  deux  cas  de  kératite 
due  à  la  lagophtalmie  par  parésie  de  la  septième 
■  paire.  Sur  les  13  cas  présentant  des  troubles  de  la 
musculature  extrinsèque,  2  seulement  les  ont  gardés  ; 
chez  tous  les  autres,  ils  furent  excessivement 
fugaces.'  Des  troubles  pupillaires,  chez  trois  enfants, 
consistaient  en  des  anisocories  sans  abolition  des 
réflexes  :  à  la  position  de  repos,  l’une  des  pupUles 
était  plus  grande  que  l’autre  et,  lors  du  réflexe 
photomoteur,  la  pupille  la  plus  petite  semblait  se 
contracter  plus  violemment  que  l’autre.  Des  deux 
cas  de  nystagmus  se  présentaient  dans  les  regards 
extrêmes,  mais  ils  étaient  alors  très  prononcés  et 

(1)  Société  d’ophtalmologie  de  l’Est  de  la  France,  séance 
du  8  février  igsr. 

(2)  Société  d’ophtalmologie  de  l’Est  de  la  France,  séance 
du  8  février  1931. 


n’existaient  pas  dans  le  repos.  Si  l’on  considère 
par  ailleurs  l’évolution  de  la  poliomyélite  dans  le 
temps,  il  paraît  que,  depuis  une  trentaine  d’années, 
les  lésions  oculaires  y  apparaissent  avec  une  fré¬ 
quence  croissante,  et  ceci  dans  des  cas  où  le  diagnostic 
ne  peut  prêter  à  aucun  doute.  D’évolution  générale 
de  la  maladie  semble  s’être  faite  vers  l’encéphale. 

Dans  leur  rapport  sur  les  manifestations  tar¬ 
dives  de  l’encéphalite  épidémique,  Teulières 
et  Beauvieux  (3),  classent  ce'les-ci  en  trois  groupes  : 
les  paralysies  ou  déficiences  de  la  musculature 
oculaire,  les  altérations  du  tonus  ou  bradykinésie 
oculaire,  le  syndrome  excito-nioteur. 

1°  Paralysies  oculaires  de  la  phase  seconde.  — 
A.  Paralysies  extrinsèques.  —  a.  Paralysies  de 
fonction  ou  des  mouvements  associés.  — C’est  avanttout 
la  paralysie  de  la  convergence,  à  peu  près  constante. 
A  l’état  isolé,  eUe  est  assez  rare,  échappe  parfois  à  un 
examen  insuffisant.  Da  diplopie  croisée  pennet  d’affir¬ 
mer  son  existence.  Elle  s’accompagne  d’ordinaire 
d’une  atteinte  de  l’accommodation,  d’où  uncortègede 
troubles  fonctionnels  cependant  difficiles  à  mettre 
en  évidence  par  suite  de  la  déficience  inentale 
du  sujet  examiné  et  variables  suivant  le  degré 
de  la  paralysie.  De  déficit  de  convergence  post- 
encéphalitique  évolue  avec  des  alternatives  d’amého- 
ration  et  d’aggravation.  On  ne  peut  néanmoins 
jamais  prononcer  le  mot  de  guérison.  Da  paralysie 
de  la  convergence  s’associe  aussi  avec  d’autres 
paralysies  de  fonction,  pouvant  réaliser  assez  sou¬ 
vent  le  syndrome  de  Parinaud  (déficience  de  la 
convergence  associée  à  une  paralysie  des  mouvements 
de  verticalité),  sous  une  forme  totale  on  partielle. 

6 .  Da  paralysie  des  mouvements  de  lalê r alité  s ’observe 
à  la  période  aiguë  surtout,  elle  est  beaucoup  plus 
rare  dans  la  jihase  seconde  ;  elle  peut  s’accompagner 
d’nne  déviation  des  axes  oculaires  dans  le  sens  des 
muscles  antagonistes  eux-mêmes  plus  ou  moins 
hypertones,  ou  bien  aucmie  déviation  apparente 
n’est  manifeste.  Da  paralysie  est  mise  en  évidence 
lorsqn’on  üiterroge  le  champ  d’excursion  des  mus¬ 
cles  sollicités.  Des  paralysies  musculaires  isolées 
n’existent  qu’en  temps  que  séquelles  de  compHca- 
tions  de  la  phase  aiguë  de  la  maladie.  De  nystagmus 
post-encéphalitique  statique  ou  dynamique  est  assez 
fréquemment  observé  ;  le  nystagmus  labyrhithique 
tardif  est  variable,  ü  peut  être  spoiitané  ou  provoqué  ; 
tantôt  il  est  constant  au  repos,  tantôt  intermittent, 
il  peut  être  horizontal  ou  vertical  ou  rotatoire.  De 
nystagmus  prodrome  ou  séquelle  d’une  altération 
des  mouvements  associés  devient  apparent  dans  les 
mouvements  extrêmes  du  regard.  De  phénomène 
des  yeux  de  poupée  est  caractérisé  par  le  fait  que  si 
l’on  recommande  an  malade  de  regarder  loin  devant 
lui  et  si  au  même  moment  on  fléchit  la  tête  sur  la 
poitrine,  on  remarque  que  les  yeux  sont  restés  immo¬ 
biles.  Il  s’agit  là  d’une  véritable"  dissociation  des 

(3)  P®  Congrès  des  Sociétés  françaises  d’O.  N.  0.,  juiu 
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mouvements  d’abaissement  ou  d’élévation  de  la 
tête  et  du  regard. 

Les  paralysies  des  paupières  persistent,  elles  aussi, 
comme  séquelles  de  la  période  aiguë. 

B.  Muscui,aturiî  intrinsèque.  —  La  paralysie  de 
r accommodation  est  surtout  un  symptôme  de  début 
de  l'encéphalite.  Elle  coexiste  d’ordinaire  avec  des 
troubles  pupillaires  variés,  avec  des  paralysies  di¬ 
verses  des  mouvements  associés  et  avec  une  défi¬ 
cience  plus  ou  moins  marquée  de  la  convergence. 
Les  troubles  pupillaires  tardifs  portent  sur  l’état  des 
pupilles,  les  réflexes.  I/anisocorie  est  un  symptôme 
à  peu  près  constant.  Iæ  signe  d’Agyll-Robertson 
est  pour  ainsi  dire  inexistant  à  la  période  seconde. 
Au  contraire,  le  signe  d’Argyll  inverse  est  surtout 
un  symptôme  tardif  ;  il  accompagne  la  perte  de  la 
convergence,  si  tant  est  qu’il  n’en  est  pas  du  reste 
la  conséquence.  I^’absence  conqilète  des  réflexes 
est  d’une  extrême  fréquence;  elle  entraîne  l’immobi¬ 
lité  pupillaire,  phénomène  désigné  sous  le  nom  de 
signe  d’Argyll  compliqué,  avec  toutefois  intégrité 
de  la  réaction  aux  collyres, 

2°  Le  syndrome  bradykinétlque  oculaire  post- 
encéphalltlque  est  caractérisé  par  la  fixité  du  regard,- 
par  le  phénomène  connu  sous  le  nom  de  «  roue 
dentée  »  et  par  la  bradikinésie  puiDÜlaire  ou  palpé¬ 
brale.  La  fixité  du  regard  est  impressionnante. 
Subitement  les  yeux  s’immobilisent,  les  paupières 
sont  largement  ouvertes,  le  regard  se  porte  à 
l’horizon,  les  globes  sont  en  rectitude,  ou  en 
strabisme,  plus  de  clignement,  crise  dure  quelques 
secondes  ou  minutes.  Parfois  le  malade  est  obnu¬ 
bilé.  Un  cri,  un  bruit  violent  le  font  sursauter  et  le 
tirent  comme  d’un  rêvé.  Sous  l’épithète  de  «  roue 
dentée  oculaire  »  on  entend  une  raideur  des  muscles 
telle  que  le  sujet  éprouve  une  difficulté  très  grande  à 
exécuter  tel  ou  tel  mouvement  qui  se  traduit  par  des 
saccades  successives,  c’est  en  réalité  un  pseudo- 
uystagmus.  La  bradykinésie  pupillaire  se  mani¬ 
feste  par  des  anomalies  de  contraction  et  de  dila¬ 
tation  pupillaire.  I,a  bradykinésie  ou  ridigité  palpé¬ 
brale  existe  de  même. 

3^  Spasmes  oculaires  post-encéphalltlques.  —  Si 
la  période  initiale  de  l’encéphaHte  est  dominée 
par  l’apparition  de  paralysies  diverses,  la  phase 
tardive  avec  ou  sans  parkinsonisme  voit  surgir  au 
contraire  des  réactions  spasmodiques  généralisées. 
Les  contractions  spasmodiques  isolées  se  rencontrent 
au  niveau  des  paupières^  où  l’on  voit  des  contractions 
fibrillaires  de  l’orbiculaire,  les  yeux  grands  ouverts 
ou  fermés.  Le  malade  en  a  du  reste  conscience,  mais 
la  volonté  ne  semble  avoir  aucune  action  sur  ce 
tremblement.  Les  crises  paroxystiques  oculaires  de 
fonction  restent  la  complication  la  plus  curieuse,  la 
plus  constante,  la  plus  pathognomonique;  elles  se 
produisent  au  niveau  des  paupières  (blépharo- 
spasme)  ou  des  muscles  oculaires  de  fonction  (crises 
oculogyres).  Le  blépharospasine  amène  une  ferme¬ 
ture  hermétique'  des  -paupières  ;  l’ouverture  est 
impossible  malgré  lés  efforts  du  patient,  ce  qui  rend 


la  crise  pénible  lorsqu’elle  se  produit  pendant  la 
marche.  La  crise  oculogyne,  qui  consiste  essentielle¬ 
ment  en  une  déviation  spasmodique  des  yeux  en  une, 
direction  quelconque  du  champ  du  regard,  le  plus 
souvent  en  haut,  peut  revêtir  la  forme  tonique  ou  la 
forme  tonique  et  clonique  à  la  fois.  L’accès  paroxys¬ 
tique  dans  sa  phase  d’état  présente  un  cortège 
de  symptômes  assôciés  dont  le  polymorphisme  reflète 
bien  l’mfection  causale  :  modifications  pupillaires, 
symptômes  fonctionnels,  association  de  réflexes 
-posturaux  les  plus  divers,  troubles  neuro-psychia¬ 
triques  dominant  la  scène  et  imprimant  au  malheu¬ 
reux  encéphalitique  un  aspect  de  déchéance  orga¬ 
nique  que  rend  plus  impressionnant  encore  la  crise 
oculogyre.  Celle-ci  cesse  d’ailleurs  aussi  brusquement 
qu’elle  a  commencé,  ou  bien  spontanément,  ou  avec 
l’aide  de  la  volonté,  laissant  après  elle  une  impres¬ 
sion  pénible  de  torpeur  ou  d’abattement.  La  durée 
est  des  plus  variable,  de  quelques  secondes  à  plu¬ 
sieurs  heures. 

Pour  terminer,  Teulières  et  Beauvieux  passent  en 
revue  les  troubles  oculaires  sensoriels  de  la  période 
seconde.  Ce  sont  d’abord  les  séquelles  de  la  période 
première  :  l’amaurose  sans  lésions  oculaires  appré¬ 
ciables,  la  névrite  rétro-bulbaire,  l’hyperémie  et 
stase  papillaire,  les  lésions  rétrochiasmatiques  et 
de  la  sphère  visuelle  corticale,  qui  peuvent  avoir  un 
pronostic  plus  ou  moins  favorable.  Les  mêmes  trou¬ 
bles  sensoriels  peuvent  ensuite  apparaître  tardive¬ 
ment  après  la  phase  aiguë  et  ap23artenir  en  proi)re 
aux  manifestations  tardives  de  l’encéphalite. 

Thérapeutique  oculaire. 

Après  la  trépanation  sclérale.  Rochon  Duvi- 
gneaud  (i)  montre  que  la  cicatrice  peut  rester 
indéfiniment  filtrante  avec  hypotonie  plus  ou  moins 
marquée,  ou  bien  s’oblitérer  de  telle  sorte  que  la 
tension  remonte  au-des.sus  de  la  normale.  Dans  le 
premier  cas,  le  soulèvement  de  la  conjonctive  est 
généralement  large,  dépasse  plus  ou  moins  l’étendue 
de  l’orifice  scléral. 

Dans  le  second  cas,  le  soulèvement  peut  encore 
exiÿer,  mais  n’est  généralement  pas  plus  étendu 
que  l’orifice  scléral,  parce  que  la  conjonctive  est 
soudée  aux  bords  mêmes  de  l’orifice,  ce  qui  empêche 
l’humeur  aqueuse  de  filtrer  dans  le  tissu  sous-con- 
jonctival.  Dans  ce  cas,  si  l’on  dissèque  à  nouveau 
le  lambeau  conjonctival,  on  trouve  l’orifice  scléral 
béant,  l’humeur  aqueuse  s’écoule,  la  tension  ocu¬ 
laire  baisse.  Le  lambeâu  étant  remis  en  place  et 
suturé,  la  filtration  persiste  dans  un  certain  nombre 
de  cas.  On  peut  ainsi  obtenir  une  .  nouvelle  fistuli- 
.  sation  de  l’œil  sans  avoir  recours  à  une  seconde 
trépanation. 

Dans  l’oblitération  des  voieslacrymales,Defong 
employa  la  diathermo-coàgulation.  Les  séances 
d’application  sont  d’une  durée  de  dix  mmutes 
■  environ  et  espacées  de  cinq  à  sept  jours.  Il  n’y  a 

(i)  Congrès  de  la  Société  française  d’ ophtalmologie,  1931. 
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aucune  douleur  ou  sensation  faradique  provoquée 
par  l’électrisation,  la  sonde  joue  le  rôle  d’électrode 
active.  L’intensité  du  courant  varie  entre  200  et 
300  milliampères.  Les  résultats  obtenus  sont  rapides 
et  se  révèlent  comme  durables.  Une  seule  séance 
est  le  plus  souvent  suffisante  dans  le  lannoiement 
catarrhal  récent;  les  dacrj'ocystites  aiguës  sont  favo¬ 
rablement  influencées  ;  pour  les  cas  chroniques, 
quelques  cathétérismes  diathermiques  arrivent  à 
bout  des  formes  les  plus  rebelles.  De  toute  façon, 
cette  thérapeutique  est  facile  à  appliquer  et  d’une 
innocuité  absolue. 

Le  traitement  du  décollement  de  la  rétiné 
reste  toujours  à  l’ordre  du  jour.  Si  de  nouvelles 
méthodes  n’ont  pas  été  préconisées  depuis  l’année 
dernière,  tout  au  moins  des  statistiques  intéres¬ 
santes  ont  été  publiées  éette  aimée,  qui  permettent 
de  se  rendre  compte  des  résultats  obtenus  par  la 
méthode  de  Gouin. 

Jeandelize  et  Baudot  (1)  apportent  une  première 
statistique  de  leurs  résultats  s’échelonnant  au  cours 
de  ces  deux  dernières  années  ; 


Déchirures  et  désinsertion  constatées .  75,5  p.  100. 

Cas  opérables  par  la  méthode .  59,1  — 

Guérison  (rétine  recollée)  avec  acuité  de 

i/io  à  4/10 .  20,8  — 

Amélioration  avec  acuité  de  i/io  à  4'io. . .  45,8  — 

Récidive,  c'est-à-dire  nouveau  décollement, 
avec  production  d’une  nouvelle  déchirure 
en  un  autre  point  que  la  première,  après 
une  période  de  guérison  de  trois  à  quatre 
mois .  25  — 


Les  récidives  assombrissent  les  résultats  loüitains 
de  la  méthode,  qui  reste  cependant  actuellement 
la  plus  sûre,  mais  qui  doit  être  aidée  par  une  théra¬ 
peutique  médicale  encore  à  trouver  pour  agir  sur 
la  chorio-rétine  et  le  vitré.  Jeandehze  et  Baudot, 
toutefois,  préconisent  le  traitement  mercuriel  même 
en  dehors  de  toute  idée  de  syphilis. 

De  leur  côté,  Veil  et  Dollfus  (2)  rapportent  ii  cas 
de  décollement  de  la  rétine  traités  par  la  méthode 
de  Gouin.  La  cautérisation  de  la  déchirure  a  été 
effectuée  au  galvanocautère  spécial  ou  au  thenno- 
cautère.  Veil  et  Dollfus  préconisent  l’emploi  du 
thermocautère.  Sur  17  cautérisations,  dont  plusieurs 
sur  le  même  œil,  il  n’y  a  jamais  eu  de  complications 
importantes  et  tous  les  malades  ont  été  levés  au 
dixième  jour,  sauf  réinterventions.  Il  s’agissait  de 
décollements  relativement  récents  (trois  mois  à 
huit  jours).  Voici  les  résultats  obtenus  sur  les  ii  cas 
traités  :  4  guérisons  complètes  se  maintenant  depuis 
plusieurs  mois,  2  améliorations  importantes, 
I  échec,  4  autres  sont  améliorés  mais  doivent  être 
réopérés  pour  obtenir  la  cautérisation  de  la  déchi¬ 
rure.  Toutes  les  guérisons  et  améhorations  durables 
ont  été  obtenues  après  pbhtération  de  la  décliirure, 
condition  primordiale  du  succès.  Aucune,  autre 
méthode  de  traitement  du  décollement  rétinien  n’a 
donné  à  Veil  et  Dollfus  des  résultats  comparables. 

(r)  Gazette  médicale  du  Sud-Est,  juin  1930. 

.  (2)  Congrès  de  la  Société  française  d'ophtalmologie,  I931. 


Jean-Sedan  donne  16  observations  de  paralysies 
oculaires  post-diphtériquas  qu’il  a  pu  recueillir, 
Parmi  celles-ci  il  a  noté  deux  atteintes  extrinsèques 
de  la  musculature  oculaire,  dont  un  cas  d’atteinte 
du  grand  oblique  et  im  cas  de  paralysie  de  la  conver¬ 
gence.  Il  a  suivi  aussi  une  paralysie  de  la  fonction 
lévogyre  absolunient  exceptionnelle.  Il  a  pu  encore 
observer  une  récidive  de  la  paralysie  et  une  régres¬ 
sion  incomplète  avec  persistance  d’une  fausse  hyper¬ 
métropie  de  deux  dioptries. 

Aucun  des  malades  n’avait  été  soumis  à  la  vacci¬ 
nation  préventive  de  Ramon.  Au  point  de  vue 
traitement,  l’action  du  sérum  s’est  révélée  très 
efficace  et,  dans  plusieurs  cas,  le  progrès  de  l’accom¬ 
modation  a  suivi  là  poursuite  du  traitement  sérique, 
s’interrompant  et  reprenant  avec  lui.  Les  doses 
utiUsées  ont  été  en  moyeime  de  250  à  350  centimè¬ 
tres  cubes,  mais  ont  été  dans  quelques  cas  de  600 
centimètres  cubes. 

Van  der  Shaeten  étudie  la  prophylaxie  de 
l’ophtalmie  {3)  du  nouveau-né.  Il  est  rationnel  de 
faire  tout  d'abord,  avant  et  pendant  la  grossesse, 
pendant  l’accouchement,  chez  toute  femme  hifectée 
par  le  gonocoque,  un  traitement  aussi  efficace  que 
possible,  ^ais  il  est  bien  connu  qu’il  est  difficile 
d’arriver  à  extirper  im  tel  microbe  des  voies  géni¬ 
tales. 

Dès  lors  une  deuxième  précaution  s’impose. 
Aussitôt  après  la  sortie  de  la  tête,  avant  que  l’enfant 
ouvre  les  paupières,  avant  la  ligature  du  cordon,  il 
faut  débarrasser  le  pourtour  des  yeux  des  sécrétions 
génitales  de  la  mère  qui  peuvent  s’y  trouver.  Cela 
se  fera  en  passant,  des  bords  ciliaires  vers  les  pau¬ 
pières  et  le  rebord  orbitaire,  de  la  gaze  stérilisée 
puis  de  la  gaze  trempée  dans  une  solution  antisep¬ 
tique.  Reste  le  troisième  temps  de  la  prophylaxie, 
l’intervention  directe  sur  l’œil  même  du  nouveau-né. 
Diverses  raisons  permettent  d’ailleurs  de  pense 
que  la  pénétration  des  gonocoques  entre  les  pau¬ 
pières  pendant  l’expulsion,  loin  d’être  la  règle,  serait 
l’exception.  En  général,  les  paupières  de  l’enfant 
sont  closes  pendant  le  travail  et  au  nibment  de  la 
sortie.  Ce  n’est  pas  une  protection  certaine,  mais 
c’est  au  moms  une  condition  favorable.  Dès  lors, 
l’instillation  d’une  goutte  unique  de  nitrate  d’argent 
à  2  p.  100  peut  paraître  superflue  si  le  gonocoque 
n’est  pas  à  l’intérieur  des  paupières.  Et  si  cependant 
il  y  était,  comment  pourrait-il  agir  efficacement  entre 
ks  paupières  légèrement  écartées?  Vu .  la  petite 
quantité,  ce  ne  peut  être  comme  agent  détersif,  sauf 
par  l’intenuédiaire  de  l’hypersécrétion  conjoncti¬ 
vale  qu’elle  provoque.  Du  reste,  la  plus  grande  quan¬ 
tité  de  nitrate  s’écoulera  sur  les  bords  palpébraux, 
et  c’est  peut-être  là  que  le  nitrate  agira  le  mieux  sur 
les  gonocoques  non  enlevés. 

-  En  réalité,  si  l’on  veut  exammer  la  valeur  compa¬ 
rative  de  chacun  des  trois  temps  qui  constituent  la 
prophylaxie  ;  désinfection  des  voies  génitales  de  la 
mère,  désinfection  du  pourtour  de  l’enfant,  instüla- 

(3)  Archives  d’ophtalmologie,  septembre  1930. 


i8o 

tion  de  nitrate  daiis'  les  yeux:,  on  arrrvepour  81îaeten 
à  ces  conclusions.  On'  comprend  trop  bien  le  mode 
d’action  dès  deux  premiers  temps  pour  méconnaître 
leur  utilité.  Leur  apfdication  a  donné  à,  des  observa¬ 
teurs  de  beaux  ré^ltats  qu’une  technique  perfec¬ 
tionnée  pourrait  améliorer.  Malgré  ses  désirs  de  faire 
ressortir  l’importance  du  troisième  temps,  C'rède 
n’a  iàmafs'  supprimé  complètement  lès  deux  pre¬ 
miers.  Il  faut  donc  leur  accorder  une  grande  impor¬ 
tance.  Malgré  tout,  en  présence  d’un  ennemi  aussi 
rusé  que  le  gonocoque,  il  convient  d’employer 
toutes  lès  armes  dont  on  dispose,  d’autant  qu’aueune 
n’àpparaît  à,  elle  seule  d’une  efficacité  assurée;  il- 
faudra  donc  ne  pas  négliger  le  troisième  temps  de  la 
prophylaxie;  à  condition  d’avoir  réalisé  les  deux 
premiers;  surtout  quand  on  a  des  raisons  de  supposer 
que  les'  gonocoques  ont  pu  s’insinuer  entre  les  pau¬ 
pières  même  closes  avant  la-  naissance,  par  suite  d’un 
contact  exceptionnellement  prolongé  de  la  région 
oculaire-  avec  les  sécrétions  génitales. 

A  propos  d'un  épithëlioma  du  limbe  qu’ils 
on  t  eu  hoecasion  de  suivre  depuis  deux  ans;  MM.  Tèr-- 
rein  et  Cousin  (i)  étudient  les  résultats  que  peuvent 
donner  les  traitements  préconisés.  Contrairement 
à  l”opmion  répandue,  la  bénignité  de  la  néoplasie 
du  limbe  tient  surtout  à  la  lenteur  d’évolution  de 
l’affection,  par  suite  des  difficultés  qu’éprouve  la 
tumeur  à  se  développer,  au  moins  au  début,  sur  la 
cornée  ou  la  sclérotique  ;  il  peut  se  passer  des  années 
avant  que  les  membranes  profondes-  ne-  soient 
envahies,  mais  le-  plus  souvent  un  jour  vient  où  la 
propagation  vers  l’intérieur  de  l’ceil  devient  mani¬ 
feste,  et  ce  jour-là  la  -vie  du  malade  est  gravement 
menacée.  ■ 

Pour  obvier  à  une  telle  éventualité,  on  a  préco¬ 
nisé  différents  traitements  dont  les  résultats  sont 
trop  souvent  insuffisants  pour  arrêter  le  mal  dans 
sa  marché  lente  mais  continue. 

L’exérèse  de  la  néoformation  avec  galvano¬ 
cautérisation  de  la  base  d’implantation  n’arrive 
même  pas  à  empêcher  les  récidives  en  surface.  C’est 
tout  au  plus  une  opération  d’attente  à  succès  relatif. 
L'énucléation,  voire  même  l’énucléation  totale  de 
l’orbite,  ne  peut  être  conseillée  qu’autaiit  que  la 
propagation  aux  membranes  profondes  est  certaine  ; 
c’est  une  opération  nécessaire,  souvent  faite,  du 
reste  trop  tardivement.  La  radiumthérapie  ne  semble 
pas  jusqu’ici  avoir  donné  les  résultats  espérés,  elle 
peut  avoir  d’ailleurs  de  graves  conséquences  pour 
l’oeil.  Reste  én  dermer  ressort  la  diathermo-coagu-^ 
lation,  que  l’on  peut  employer  seule.  Terrien  et 
Cousin  préfèrent  l’associer  à  l’exérèse  chîruf^càle, 
pour  arriver  ainsi- à  un  ciuettage  à  peu  près  complet 
de  la  red'outable-surface  d’implantation.  On  pourrait 
aussi  avoir  recours  au  bistouri  électrique,  qui’  réunit 
l’acte  chirurgical  et  la  dîathermo-coagulàtion.;  . 

(x)  S'ociifé  ÿrwnf/iis'p  .^oiihtalmalo^U.  Congrès-  dis  igjx. 
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ÉTUDE  OPHTALMOLOGIQUE 
DE  L’HYPERTENSION 
ARTÉRIELLE 


J.  ROLLET  et  PAUFIQUE  (de  Lyon). 

La  question  de  l.’li3q)ertension.  artérielle  reste  à. 
l’ordre  du  j  our  et  évolue  sans  cesser  sous  l^infinencE 
de  travaux  innombrables  et  intéressants;  Les-optal- 
niologistes  ont  suivi  pas  à  pas  lès  redierdies  de 
pathologie  générale,  d’anatomie  pathologique, 
ainsi  que  le  perfectionnement  des  techniques 
d’examen,  de  mesure  de  là  pression  artérielle  ou 
d’exploration  fonctionnelle  des  différents  organes, 
et  le  temps  n’est  plus  où  l’on  pouvait  leur  repro¬ 
cher,  leur  splendide  isolement..  Il  me, semble  plu-, 
tôt  qu’il  ;  soit  nécessaire  au:jo.urd!hui:  d’insister 
auprès  des  cliniciens  généraux  sur  les  acquisitions: 
récentes  du  domaine  ophtalmologique  et  sur 
l’appoint  important  que  peut,  donner-  Kexamen 
oculaire  systématique  des  malades  dans  l’étude 
anatomo-clinique  et,  .peutrêtie.  même  physio¬ 
pathologique  de  Lh-ypertension  artérielle.  Aupar-a-. 
vaut,  il  y  a  Ueu  de  rappeler  que  l’anatomie  patho¬ 
logique  est  encore  incapable  actuellement  de 
nous  renseigner  sur  la  signification  véritable  de 
rhypertension  artérielle.  EHe  ne  saisit  que-  des 
lésions  avaneéeset  ne-peut  nous  montrer  en  aucun 
cas  le  mode  d‘ajq)arition  et  la  propagation  de 
ces  lésions.  Doit-on  faire  table  rase  des  vieilles 
conceptions  de  Gull  et  Sutton,  de  Huchard, 
devant  les  constatations  décevantes  de  'rripier 
{Études  anatomo-cliniques,  1909)  onde  Hertelen 
ce  qid  concerne  plus,  spécialement  l’œil  {Grcefe’s 
Archiv.,  /.  Opht.,  1901)  ;  doit-on  admettre  plutôt 
un  trouble  fonctionnel  de  la  circulation  périphé¬ 
rique  sous  l’influence  de  causes  encore  ignorées, 
se  traduisant  simplement,  comme  le  veut  Ober- 
ling,  par  de  légères  modifications  de  la  structure  des 
capillaires  ?  Nous  ne  sommes  actuellement  guère 
plus  avancés  qu'il  y  a  cinquante  ans.  Il  serait 
évidemment  très  intéressant  de,  suivre,  au  point 
de  vue  chronologique,  au, cours  de  l’hypertensibn 
artérielle,  les  modifications  du  système,  vascu¬ 
laire  et  le  développement  des-  lésions.  Nousj  ne 
croyons  pas  que  l’on  ait  assez  vu  l’iimtérêt  eonsd- 
dérable  que.'  représente  avec- les  moyen»  d^inves- 
tigation  actuels  Lexamen'  ophtahnoscopique  des 
hypertendùs’. 

Quel  adnfitable  moyen  d’étude  représente  en 
èffet  l'examen  oph't'àlinologique,  véritable  histo¬ 
logie  del’oçil  vifvaqt.  Grâce  à  la  lampe.  à.fente,  nous 
observons  dansdeuiSiiQoiiadiæs  détails,  grossis  cin- 
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quante,  cent  fois  les  vaisseaux  du  segment  anté¬ 
rieur  et  surtout  de  la  conj  onctive,  troisième  chambre 
de  l’œil  (BailHart)  Grâce  à  l’examen  optalmosco- 
pique,  surtout  à  l’image  droite,  nous  observons 
dans  leurs  moindres  ramifications  les  vaisseaux  cen¬ 
traux  et  nous  avons  sous  les  yeux,  grossis  quinze 
fois  environ,  un  véritable  système  capillaire  auto¬ 
nome,  c’est  dire  que  des  lésions  minimes  de 
l’ordre  de  1/50,  de  i/ioo  de  millimètre  ne  peuvent 
échapper  à  un  examen  attentif.  Où  trouver  ail¬ 
leurs  dans  l’organisme  de  pareilles  conditions 
d’examen?  Comment  ne  pas  comprendre  l’intérêt 
prodigieux  que  représente  pour  la  pathologie 
générale  l’étude  des  vaisseaux  oculaires  qui  s’of¬ 
frent  pour  ainsi  dire  à  l’examen  et  réalisent  en 
outre  un  véritable  dispolsitif  expérimental  pour 
un  examen  physiologique  ? 

Non  seulement  l’examèn  ophtalmoscopique 
nous  permettra  de  reconnaître  dès  le  début  de 
minimes  lésions  de  la  période  troublée  de  l’hyper¬ 
tension  artérielle,  mais  nous  pouvons  apprécier 
leur  état  fonctionnel  grâce  à  la  tbnoscopie  (mé¬ 
thode  de  Bailliart),  qui  permet  de  mesurer  la 
pression  des  artères  rétiniennes  et  même  la  réac¬ 
tion  de  la  paroi  vasculaire,  comme  l’a  montré 
Fritz  dans  son  travail  sur  la  rigidité  de  l’artère 
centrale  de  la  rétine  (Soc.  franç.  opht.,  1930). 
Ces  méthodes  d’investigation  toutes  récentes,  et 
qui  sont  loin  d’avoir  donné  toute  leur  mesure, 
sont  encore  trop  ignorées  de  la  plupart  des  méde¬ 
cins,  pour  qui  hémorfagies  rétiniennes  et  rétinite 
albuminurique  représententlesseulescomplications 
intéressantes  de  l’hypertension  artérieUè. 

En  réalité,  l’examen  oculaire  systématique  au 
cours  de  l’hypertension  artérielle  est  susceptible 
d’apporter  par  des  observations  multipliées  ime 
contribution  intéressante  à  la  physiologie  patho¬ 
logique  de  l’hypertension  artérielle  et  permettra 
sans  doute  d’en  fixer  plus  rigoureusement  le 
pronostic  et  le  traitement. 

Nous  pouvons  distinguer  trois  ordres  de  faits 
dans  l’évolution  clinique  de  ces  accidents  :  d’une 
part,  de  petits  accidents  occulaires  sans  lésions 
,  du  fond  d’œil  ;  d’autre  part,  des  lésions  de  gravité 
croissante,  et  enfin,  pour  être  complet,  il  faut 
signaler  les  relations  qui  peuvent  exister  entre  le 
glaucome  et  l’hypertension  artérielle. 

1°  Petits  accidents  oculaires.  —  Fréquem¬ 
ment  vus  par  l’oculiste  dans  la  classe  aisée,  géné¬ 
ralement  négligés  par  lés  malades  d’hôpital,  ils 
sont  souvent  retrouvés  par  l’interrogatoire  dans 
l’histoire  des  hypertendus  :  mouches  volantes, 
points  noirs  ou  lumineux,  brouillards,  éclipses 
visuelles,  cécité  de  quelques  secondes,  douleurs 
rétro-occulaires,  asthénopie  dans  le  travail  de  près. 


E’examen  en  pareille  occurrence  montre  peu 
de  chose  ;  une  légère  encoche  du  champ  visuel, 
une  papille  un  peu  pâle,  des  veines  fortes  visibles, 
symptômes  difficiles  à  interpréter  comme  ceux 
décrits  avec  beaucoup  de  soins  par  Fines  {Brit. 
Journ.  of  Ophtal.  1929),  flexuosités  des  vaisseaux, 
compression  des  veines,  par  les  artères,  modifica¬ 
tions  des  reflets  des  vaisseaux.  Au  contraire,  la 
mesure  de  la  tension  des  artères  rétiniennes  paraît 
plus  susceptible  d’apporter  des  '  renseignements 
intéréssants  ;  comme  l’ont  montré  Bailliart, 
Abrami,  Gallois  et  Steelin,  comme  nous  l’avons 
constaté  nous-mêmes,  si  l’on  cherche  la  relation 
qui  existe  entre  la  pression  humérale  et  rétinienne, 
on  constate  assez  souvent,  et  en  particulier  chez 
'  les  malades  auxquels  nous  faisons  allusion;  une 
élévation  de  la  pression  rétinienne  par  rapport  à  la 
pression  humérale.  Nous  verrons,  à  propos  de  la  ré¬ 
tinite  albuminurique,  les  conclusions  qu’en  tirent 
Abrami  et  Gallois,  mais  nous  devons  signaler  déjà 
l’importance  d’une  pareille  constatation  objective 
qui  permet  de  soupçonner  l’anomalie  de  la  circula¬ 
tion  capillaire  et  nous  avertit  que  l’on  aborde  chez 
ces  malades  la  période  troublée  de  leur  affection. 
Est-il  mêmepossibled’aller  plusloin,  commele  veut 
Fritz,  etd’apprécier  par  la  tonoscopie  oculairel’état 
de  la  paroi  des  vaisseaux  rétiniens,  leur  résistànce  à 
l’écrasement,  par  conséquent  leur  élasticité,  et 
d’apprécier  ainsi  un  des  facteurs  sans  doute  impor¬ 
tant  dans  la  production  de  la  pression  moyenne  sur 
laquelle  le  professeur  Vaquez  et  ses  collaborateurs 
viennnent  d’attirer  l’attention  ?  ■  Cette  [méthode 
fort  délicate  est  encore  trop  récente  pour  pouvoir 
être  jugée,  mais  il  semble  bien  que  l’observation 
visuelle  du  fonctionnement  des  vaisseaux  puisse 
apporter  des  renseignements  intéressants. 

2°  Lésions  du  fond  d’œil.  —  On  insiste  beau¬ 
coup  à  juste  titre  sur  les  accidents  majeurs  de  l’hy¬ 
pertension  artérielle,  tels  que  les  hémorragies  du 
fond  d’œil  ou  la  rétinite  type  albuminurique, 
mais,  à  s’en  tenir  aux  traités  classiques,  on  oublie 
le  plus  souvent  toute  une  série  de  faits  qui  seraient 
susceptibles  d’intéresser  le  clinicien  et  dont  il 
conviendrait  d’essayer  de  fixer,  si  possible,  la 
véritable  signification. 

C’est  ainsi  qu’il  est  toute  une  série  de  lésions, 
essentiellement  caractérisées  par  des  accidents 
d’exsudation  plasmatique  au  niveau  de  la  rétine, 
dont  la  disposition  morphologique  peut  être  fort  ■ 
variable,  mais  dont  la  nature  intime  semble  très 
voisine.  Elles  ont  été  décrites  notamment  sous 
le  nom  de  lésions  symétriques  centrales  chorio- 
rétiniennes  des  vieillards  '  (Hùtchinson,  1876), 
rétinite  circinée  (Fuchs),  dégénérescence  grais¬ 
seuse  (de  Wecker  et  Masselon),  rétinite  maculaire 
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sénile  (CoQppez  et  Danis).  Toutes  ces  aSÊCtions 
sont  consécutives  à  un  tioulale  ivaseulnife,  et 
e’est  ce  q:ue  les  auteurs  allemnods  .eavieageut  sous 
le  nom  d’angiomatose,  mais  c'est  là  un  nrauvais 
•terme,  car  il  prête  à  ecnfusion  avec  les  tumeurs 
du  système  vasculaire  décrites  par  von  Hif^pel- 
Nous  croyons  préférable  de  désigner  sous  le  nom 
de  capillarité  ces  lésions  vasculaires  fines,  quels 
que  soieut  leur  siège  dans  le  'fond  d’œil  ou  leurs 
détails  morpliDlogiques,  et  que  l’on  peut  aussi  bien 
observer  dans  l’œil  sénüe  que  dans  celui  d’un 
hypertendu.  Ce  terme  implique  parfaitenjeat  l’idée 
d’un  trouble  fonctionnel  des  petits  vaisseauK,  sans 
•qn’ü  faille  considérer  qu’il  soit  nécessaire  de  lui 
découvrir,  avec  oos  ^méthodes  actuelles  d’investi¬ 
gations  histologiques  ,  um  substratum  ainatomiq-ue. 
De  ridouitité  de  l’aspect  qpbtqlraQaeefûque  des 
-  lésions  séjailes  et  de  .edles  de  l’hypatenaios  a^té- 
rielie  on  ne  peut  conclure,  à  l’analogie  de»  deux 
(processus;  O» peut  simplemfâat,  dans  le^  deuü:  cas, 
affirmer  l’apparitioa  du  trouble  eirewlaipire 
périphérique.  Ces  lésions  de  capidaiâte  .dhe;?  les 
hypertendus,  si  .elles  n’atteignemt  pas  la  région 
macadaire  ou  si  elles  sont  très  limitées,  passent 
facilenaent  inaperçues.  Si  Top  prend  fioin  d’eja- 
miner  à  l’inrage  droite  après  dilatation  .pupillaire, 
on  les  constate  beaucoup  plus  souvent  qu’on  le 
croirait  La  valeur  pronostique  d’uu  tel 'Symptôme 
est  difficile  à  fixer  :  .e’est  un  signe  d’âdarme,  qui 
ddt  toujours  fabe  craindre  des  agcdde&ts  .plus 
graves  oeulaires  ou  généraux. 

Les  édipaes  viauellea,  piréeédemment  signalées, 
dues  à  des  spasmes,  .comme  le»  brightiqiîOS  en 
ont  si  fréqireimmein.t  (cryegtbésiee,  sensation  de 
doigt  mort,  .etc.l,  peuvent  .être  à  la  rétine  conune 
ailleurs  le  prodrome  d’accidents  plu?  graves; 
toutefois  les  spasmes  g.raves  da  l’artèrê  centrale 
de  la  rétine  sont  .des  aocideuts  rares  ;  d  en  est  de 
même  des  différents  syndromes  d’obbtéïiatjqm  de 
ce  vaMiSflsu,  thrombose  ou  embolie, 

De  même,  ai  on  connaît  bien  le  tableau  de  la 
thrombose  de  la  veine  centrale  de  la  rétine  qui 
est,  somme  toute.,  un  accident  très  .exceptionnel, 
on  insiste  peu  sur  les  thromboses  IpeaJiaées  à  l’une 
des  branches  de  ce  vaisseau  dont  la  fîéquenne  nous 
paraît  très  grande.  Ç’est  dire  l’iipportance  d’un 
tel  syndrome  au  point  de  vue  cliniqjue  et  physio¬ 
pathologique.  A  un  examen  sup.erficiel,  on  parlera, 
d’hémcjrragie  rétinienne,  voire  meme  dc  rétifiite. 
albuminurique  unilatérale .  Mais,  si  l’on  examine 
avec  soin  la  topographie  de  la  lésion,  on  constatera 
qu’elle  s’âaleen  quadrant,  dont  le  sommet,  dirigé 
du  côté  papillaire,  est  le  plus  souvent  constitué 
par  une  veiné  tAirombosée,  souvent  à  pairtir  d’un 
coude  vascttlaire  ou  d'un  croisenjent  avec  un  autre 


-  vaisseau.  Si  l’on  voit  asse?;  précocement  ces  malades , 
onipeut  noisr  le  développement  des  images  ophtal- 
mosçop.iqwes4e.la  façon  suivantei-d’abordappargît 
un  œdènie  localisé  au  secteur  irrigué,  puis  des 
hémorragies  plus  .ou  moins  .nombreuses,  enfin, 
pins  tardi-venrent,  an  fur  et  à^mesurq  que  se 
résorbe  .l’oedème,  apparaissent  des  essudats  réti¬ 
niens.  Dans  la  plupart  des  cas,  tout  finit  par  se 
résorber,  et  seul  persiste  un  mince  cordon  blan¬ 
châtre,  témoin  de  la  sclérose  veineuse.  Il  n’est  pas 
sans  intérêt,  de  noter  egs  symptôrmes  indiscuta- 
hlemeint  liés  à  un  obstacle  portant  sur  la  cireula- 
lio®  dé  retour.  ,Çes  faits  pourront  nous  servir  à 
interpréter  en  pajlie  le  mécanisme  de  la  rétinite 
dite  alhuminnriqne.  D’awtr#,parL  du  point  .de  vue 
de  la  pathologie  générale,  ü  est  intéressant  de 
noter  en  passant  la  fréquence  -dé  ces  lésions  vei- 
©ewses  .comparées  aux  lésioins  artérielles;  il  est  très 
probatele  qu'ü  eu  est  de  même  ailleurs,  .par  exemple 
au  cerveau  et  aux  membres,  où  l’on  parle  si  volon¬ 
tiers  d’artérite. 

.Quantaux  véritablés  hémorragiea  isolées  du  fond 
d’œil,  accident  mécanique  de  l’hypertension  arté¬ 
rielle,  elles  nous  paraissent  infiniment  pins  rares 
que  ne  le  veut  la  tradition.  Sur  des  -centaines  d’hy¬ 
pertendus  examinés  à  la  clinique  ophtalmolo¬ 
gique  de  Lyon,  nous  ne  les  avons  vues  que  très 
exceptionnellement . 

Enfin,  si  mous  en  arrivons,  aux  accidents  graves 
imputables  à  des  lédons  vasculaires,  nous  sommes 
■obligés  de  discutor  les  rapports  que  ceux-ci  peu- 
vqpt  avoir  avec  la  rétinite  dite  albuminurique  ®t  .de 
nous  demander  s’il  y  .a  vésritablement  opposition 
entre  la  rétinite  hyper, tepsive  maHgoé  type  Wege¬ 
ner  .et  la  rétinite  albuminurique,.  Pour  le  dire  de 
suite,  il  semble  qu’il  n'm  soit  rien.  Malgré  des 
reclierclros  nombreuses,  on  n’a  pas  pu  montrer 
que  les  caractères  ou'l’intensité  des  lésions  rénales 
jouent  un  rêleprimoïdialdans  le  déterminisme  des 
lésions  rétiniennes.  Ces  dernières  semblent  plutôt 
eonoonaitautés,  et  ce  sont  sans  douté  les  modifi¬ 
cations  des  parois  vasculaires  au  niveau  même  delà 
rétine  qui  doivent  jouer  ce  rôle  principal.  L’excep- 
tiopneUe  rareté  des  rétinites  dites  albuminuriques 
en  dehors  de  l’hypertension-  artérielle  en  est  une 
première  preuve  (Gaudissart;  thèse  de  M“®Lévy). 
D’autre  part,  l’absence  mêrne  de  constntations 
histologiques  précises,  ayçç  les  méthodes  actuelles 
ne  doit  pas  nous  empêcher  de  penser  qu’une  affec¬ 
tion,  essentiellement  caractérisée  .par  -des  hémor¬ 
ragies  et  des  extravasats  -plasmatiques,  ne  doive 
certainearent  être  conditionnée  en  grande  partie 
par  des  altérations  vasculaires.  P’uo  côté, 

-  c*est  probablement  l’hypertension  intra-çranienne 
concomitante  qui  contribue  le  plus  à  donner  à 
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la  fétinite  dite  albuminurique  son  cachet  spé¬ 
cial  ;  elle  est  responsable  notamment  de  la  stase 
veineuse  et  de  l'œdème  papillaire  (Terrien  et 
Renard).  Des  travaux  récents  ont  tfien  montré 
l’importance  et  l’individualité  des  lésions  ner¬ 
veuses  au  cours  du  syndrome  dit  de  néphrite 
chronique  (thèse  de  Thiers).  D’étude  de  ces 
manifestations  nerveuses  apparaît  primordial 
pour  la  compréhension  des  symptômes  oculaires. 

Voici  comment  les  choses  nous  semblent  devoir 
se  passer.  Dongtemps  bien  tolérée,  bien  compensée, 
l’hypertension  artérielle,  dont  nous  ne  préju¬ 
geons  pas  la  nature,  aboutit  à  un  moment  donné 
à  un  trouble  de  la  circulation  périphérique.  Ce 
trouble  s’extériorise,  d'une  part,  au  niveau  de 
la  circulation  rénale  par  l’apparition  rapide  de 
l’albumine  et  par  des  troubles  du  fonctionnement 
de  cet  organe,  et  surtout  au  niveau  du  tissu  ner¬ 
veux,  très  sensible,  comme  le  montre  bien  la 
symptomatologie  du  syndrome  urémique  essen¬ 
tiellement  caractérisé  par  des  accidents  nerveux 
(la  rétine  a  une  double  raison  de  traduire  ce  trouble 
circulatoire  :  elle  fait  véritablement  partie  de  l’en¬ 
céphale,  dont  elle  n’est  qu’une  émanation),  et, 
d’autre  part,  l’hypertension  intracrânienne  si 
fréquemment  constatée  (Castaîgne,  Guillain,  Ter¬ 
rien  et  Renard  et  nous-mêmes)  va  provoquer  â 
son  niveau  des  troubles  bien  plus  précoces  et  bien 
plus  intenses  qu’au  cours  même  d’unè  tumeur 
cérébralè  par  exemple.  En  effet,  le  premier  résultat 
d’unehypèiteUsion  intracrânienne,  même  modérée, 
est  de  provoquer  une  gêne  de  la  circulation  de  re¬ 
tour.  Nous  avons  vu  â  propos  des  thromboses  vei¬ 
neuses  localisées  l’aspect  du  fond  d’œil;  ne  trouve- 
t-onpaslà,  réalisé  sur  un  quadrant  rétinien,  un  véri¬ 
table  aspect  de  rétinîte  albuminurique  ?  Dans  la 
rétinite,  cet  aspect  est  diffus  et  bilatéral  ;  on  voit 
des  veines  gorgées  de  sang,  coudées,  avec  des 
hémorragies  en  flammèches  le  long  des  parois,  un 
large  œdème  rétinien  partant  de  la  papille  et  s’é¬ 
tendant  plus  ou  moins  loin.  Enfin,  après  quelque 
temps,  apparaissent  des  dépôts  fibrineux  qui 
témoignent  soit  de  la  persistance  de  la  stase,  soit 
de  la  toxicité  du  sérum  exsudé.  Nous  croyons  cette 
pathogénie  susceptible  d’expliquer  dans  l’im. 
mensé  majorité  des  cas  les  lésions  rétiniennes 
graves  de  l’hypertension  artérielle.  A  cet  égard, 
rob.servatî6n  suivante  présente  une  véritable 
valeur  expérimentale. 

Houmie  de  quarante-quatre  aiw  qui  nous  est  adressé  par 
M.  le  professeur  Froment  pour  unenamenoplitalmoJogique. 
Blessure  de  guerre  de  la  région  pariéto-oeeipitale,  épi¬ 
lepsie  traumatique  depuis.  Hypertension  artérielle  datant 
de  plusieurs  années  bleu  tolérée.  Pas  d'albuminurie. 

Hn  mal  1930,  céphalées,  vomissements  et  aggravation 


de  l’état  comitial  A  l’ophtalmpscope,  aspect  typique  de 
rétinite  albuminurique,  œdème  papillaire,  hémorragies, 
exsudais.  Albuminurie  très  discrète,  pas  d’azotémie, 
constante  d'Ambard  normale,  tension  artérielle  24-15. 
Tension  du  liquide  céphalo-rachidien  35,  examen  cyto- 
chimique  normal,  l’as  de  température.  Sous  l’influence 
du  gardénal  à  hautes  doses  et  de  deux  pblictions  lombaires, 
amélioration  de  l’état  général  et  des  céphalées.  Au  bout 
de  quinze  jours,régression  considérable  dessigues  oculaires, 
qui  ont  disparu  au  bout  d'un  mois.  Ceux-ci  ne  se  sout  pas 
reproduits,  conuue  a  permis  de  le  constater  un  examen  un 
an  plus  tard. 

Il  semble  donc  que  le  réveil  passager  d’un  foyer  d'eu- 
céiîhalite  traumatique,  provoquant  une  petite  poussée 
d'hypertension  intracrânienne,  a  suffi,  chez  cet  ancien 
blessé  de  guerre,  hypertendu,  4  système  vasculaire  lésé 
pour  provoquer  une  rétinite  albiuninurique  typique,  et  ce 
qui  semble  le  prouver,  c’est  la  disparition  complète  des 
signes  sons  l’influence  du  traitement  et  de  la  ponction 
lombaire. 

Ces  faits  sont  importants  à  mettre  en  évidence  ; 
on  associe  trop  volontiers  à  l’idée  de  rétinite  la 
notion  d’une  intoxication  urémique  ou  de  déficit 
d’üne  autre  fonction  rénale,  et  cependant  les  cas 
de  rétinites  sans  rétention  urémique  ne  se  comptent 
plus  alors  que  fréquemment  des  malades  présentant 
des  taux  d’urée  très  élevés  n’ont  jamais  eu  de 
rétinite.  Da  valeur  pronostique  grave  de  la  réti¬ 
nite  demeure,  indiquant  bien  plus  un  danger  cé- 
bral  que  rénal. 

30  De  glaucome  doit  rentrer  dans  le  groupe 
des  lésions  oculaires  par  lésions  vasculaires,  et  l’on 
admet  actuellement  qu’il  s’agit  là  d’un  syndrome 
morbide  relevant  d’un  trouble  de  la  perméabilité 
des  capillaires.  C’est  le  système  chorio-ciliaire 
qui  est  ici  plus  spécialement  touché.  D’étude  de 
la  pression  moyenne  (Vaquez  et  Bailliart,  J.  Rol- 
let  et  J.  Bussy  )  a  nettement  montré  que  cette 
affection  devait  entrer  dans  le  cadre  général  de 
l’hypertension  artérielle.  Ainsi  s’explique  faci¬ 
lement  la  possibilité  dé  lésions  vasculaires  réti¬ 
niennes  au  cours  du  glaucome  ou  l’apparition  de 
ce  dernier  au  cours  d’hémorragies  rétiniennes,  ce 
ne  sont  que  localisations  oculaires  différentes 
d’un  processus  vasculaire  très  général  et  sans 
doute  identique. 

En  somme,  l’étude  ophtalmologique  bien  con" 
duite  de  l’hypertension  artérielle,  en  nous  révé¬ 
lant  toute  une  gamme  d’accidents  très  variables, 
doit  contribuer  à  éclairer  le  médecin  sur  l’allure 
cUnique  et  sur  le  pronostic  de  ce  syndrome  com¬ 
plexe.  Mais  elle  permet  en  outre  d-apportei'  une 
contribution  intéressante  au  problème  physio¬ 
pathologique  que  pose  cette  affection  si  bauMq 
et  si  mystérreuse  encore  et  que  l’on  ne  devra  pas 
craindre  d’aborder  par  les  côtés  les  plus  divers  si 
l’on  veut  essayer  de  le  résoudre. 
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lycs  altérations  de  la  vision  qui  surviennent  au 
cours  des  néphrites  sont  diverses  et  les  interpré¬ 
tations  pathogéniques  qu’elles  suggèrent  gagnent 
à  être  critiquées  en  demeurant  fidèle  aux  concep¬ 
tions  de  Widal.  Je  crois  intéressant  de  reprendre 
la  classification  de  ces  troubles  sensoriels  et  de 
préciser  ce  qui  donne  des  caractères  cliniques  et 
pathogéniques  distincts  à  l’infiltration  fibri¬ 
neuse  de  la  rétine,  à  l’amaurose  par  oedème  céré¬ 
bral,  à  l’apoplexie  rétinienne  des  brightiques. 


L’infiltration  fibrineuse  de  la  rétine.  —  En 
même  temps  que  se  démembrait  l’ancienne  urémie, 
se  sont  précisées  les  variétés  cliniques  de  l’a¬ 
maurose  brightique,  mais  c’est  encore  sous  le 
terme  de  rétinite  albuminurique  que  l’oil  désigne 
la  lésion  rétinienne  la  plus  caractéristique  de  l’in¬ 
suffisance  rénale,  celle  qui  évolue  sous  le  signe  de 
l’azotémie,  celle  dont  de  Wecker  donnait,  dès 
1889,  cette  remarquable  définition  (i)  : 

«  Il  faut  que  l’atrophie  rénale  atteigne  un  degré 
assez  avancé,  que  l’urine  diminue  en  qua  1  t, 
vienne  à  perdre  de  son  poids*  spécifique  et  de  la 
proijortion  d’urée  qu’elle  contient  normalement, 
pour  que  la  santé  en  ressente  une  altération  pro¬ 
fonde,  et  c’est  à  cette  période  même  que  la  rétine 
s’enflamme  le  plus  souvent.  » 

Voici  comment  se  présente  habituellement  le 
tableau  clinique  :  il  s’agit  souvent  d’un  malade 
qui  n’a  qu’une  légère  défaillance  visuelle  ;  quel¬ 
quefois  même  c’est  son  médecin  qui  demande, 
pour  complément  d’enquête,  l’examen  du  fond 
d’œil  ;  parfois,  cependant,  ü  s’agit  d’un  sujet, 
malade  depuis  longtemps,  qui  vient  à  l’ophtal¬ 
mologiste  dans  l’état  d’anémie  et  de  pâleur  spé¬ 
ciale  du  brightique  et  dont  l’acuité  visuelle  est 
assez  profondément  altérée. 

L’ophtalmoscope  fait  voir  des  lésions  plus  ou 
moins  considérables,  mais  toujours  assez  nettes 
pour  que  l’on  soit  surpris  de  la  discrétion  des  si¬ 
gnes  fonctionnels  qui  semble  en  contradiction 
avec  l’importance  des  modifications  du  fond 
d’œil.  Il  y  a  toujours,  au  début  de  l’affection,  une 
opposition,  pour  ainsi  dire,  entre  les  altérations 


organiques  qui  sont  graves,  et  l’état  de  la  fonc¬ 
tion  visuelle,  qui  est  conservée. 

Résumons  les  caractères  principaux  de  cet  as¬ 
pect  ophtalmoscopique  : 

1°  Un  trouble  gris  occupe  les  bords  de  la  papille 
optique  ;  parfois  le  niveau  de  celle-ci  est  légère¬ 
ment  exhaussé.  Les  vaisseaux  qui  émergent  du 
centre  papillaire  ondulent  dans  cette  zone  trouble 
et,  tout  autour  de  la  papille,  siègent  les  altéra¬ 
tions  caractéristiques. 

2“  Il  y  a  là  des  exsudats  blanchâtres  groupés 
dans  deux  zones  de  prédilection  :  la  zone  péri- 
papillaire  et  la  zone  maculaire.  Ce  sont  de  fines 
arborescences  ou  de  gros  flocons,  qui  dessinent 
parfois  une  image  semblable  à  une  empreinte 
digitale,  car,  en  réalité,  ce  qui  les  constitue  est 
réparti  le  long  du  trajet  rétinien  des  fibres  opti¬ 
ques.  Sous  la  lumière  de  l’ophtahnoscope,  ces 
lésions  blanches  ont  un  éclat  semblable  à  celui 
de  la  neige  ;  on  a  comparé  leurs  reflets  à  ce  que 
fait  dans  l’eau  vive  la  cuillère  à  brochet,  car  elles 
varient  un  peu  d’aspect  suivant  l’incidence  du 
faisceau  qui  les  éclaire. 

30  A  ces  lésions  s’ajoutent  souvent  de  petites 
hémorragies  en  flammèches  projetées  parallèle¬ 
ment  à  l’axe  des  vaisseaux  rétiniens,  taches  rouge 
clair,  ou  petits  traits  d’un  rouge  grisâtre  voilés 
par  l’œdème. 

Pourquoi,  tout  au  moins  lorsque  la  lésion  est 
jeune,  y  a-t-il  une  telle  différence  entre  les  signes 
somatiques  et  l’état  de  l’acuité  visuelle  ?  h’ana- 
tomie  pathologique  permet  de  répondre  à  cela, 
sans  quitter  le  domaine  des  faits. 

Le  caractère  dominant  des  lésions  anatomiques 
est  l’absence  d’éléments  cytologiques  et  de  réac¬ 
tions  inflammatoires.  Le  mal  est  constitué  par 
un  exsudât  fibrineux  dont  la  dégénérescence  re¬ 
tentit  secondairement  sur  les  fibres  et  les  cellules 
visuelles.  Cet  exsudât  n’est  lui-même  associé  à 
aucune  lésion  évidente  de  la  vascularisation  réti¬ 
nienne,  ni  à  des  perturbations  notables  des  vais¬ 
seaux  de  la  choroïde. 

Au  début  de  l’affection,  se  font,  en  effet,  des 
exsudats  fibrineux  entre  l’épithélium  pigmentaire 
et  la  couche  des  cônes  et  des  bâtonnets,  de  même 
entre  la  rétine  et  la  choroïde  et  entre  la  limitante 
interne  et  les  fibres  de  MuUer.  J’ai  vu  parfois  ces 
exsudats  intrarétiniens  prendre  un  tel  dévelop¬ 
pement  qu’ils  constituaient  un  véritable  décolle¬ 
ment  de  la  rétine.  Plus  souvent  cette  exsudation 
de  fibrine  est  discrète,  enr  placards.  Quelques 
hémorragies  peuvent  sourdre  de  place  en  place, 
au  flanc  d’une  artériole,  dans  sa  gaine  périthé- 
liale,  mais  il  est  à  remarquer  qu’à  leur  niveau  il 
n’y  a  pas  de  réseau  fibrineux  et  qu’il  n’est  par 
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conséquent  pas  possible  de  penser  que  Iq  fibrine 
exsudée  provienne  des  points  bémorragiques. 
Voilà  le  fait  important  :  il  y  a  un  processus  hémor¬ 
ragique  discret,  mais  l’exsudation  fibrineuse  en 
est  indépendante  et  elle  est  l^  élément,  -primordial. 

Ceci  a,  sans  doute,  im  intérêt  patbogénique, 
mais  est  également  d’une  grande  valeur  clinique- 
La  lésion  essentielle  n’est  pas  au  niveau  du  sys¬ 
tème  artériel  :  s’il  en  était  ainsi,  la  fonction  réti¬ 
nienne  serait  brutalement  et  totalement  abolie 
dans  la  zone  correspondant  à  l’artère  malade- 
C’est  une  loi  de  la  physiologie  du  syatèine  ner¬ 
veux  qui  n’est  jamais  en  défaut  sur  la  surface 
rétinienne.  Il  va  sans  dire  que  la  présence  d’hé¬ 
morragies,  si  minimes  soient-elles,  fait  comme  la 
preuve  qu’il  existe  tm  trouble  au  niveau  des  vais¬ 
seaux  rétiniens,  mais  ceci  n’est  cependant  pas 
évident  sur  les  coupes  qui  au  voisinage  des 
■suffusions  sanguines  ne  révèlent  pas  d’altérations 
indiscutables  des  artérioles.  Sans  se  risquer  à  en 
nier  l’existence,  il  faut  cependant  tenir  la  lésion 
vasculaire  pour  ufl  fait  d’une  importance  secon¬ 
daire  et.  considérer  ce  rash  hémorragique  discret, 
ce  purpura  rétinien,  comme  conditionné  par  des 
troubles  fonctionnels  de  la  perméabilité  pariétale 
des  capillaires  rétiniens. 

Cette  infiltration  de  fibrine  entre  les  couches, 
entre  les  fibres,  est  longue  à  les  détruire.  Cette 
destruction  n’est  contemporaine  que  de  la  dégé^ 
nérescence  secondaire  de  l’exsudât  fibrineux  lui- 
même,  telle  que  la  montre  la  fixation  des  globes 
oculaires  par  l’acide  osmique.  Ce  procédé  décèle, 
en  eSet,  la  présence  de  cellules  qui  contiennent 
des  substances  grasses  ou  lipoïdiques.  On  trouve 
de  -ces  cellules  vésiculeuses  un  peu  partout  et 
même  au  niveau  de  la  couche  des  fibres  nerveuses  : 
en  quelques  points  celles-ci  ont  augmenté  d’épais¬ 
seur  et  prennent  un  aspect  décrit  sous  le  nom  de 
dégénérescence  gangliforme,  premier  stade  d’une 
dégénérescence  consécutive  du  nerf  optique  qui 
se  traduit  par  des  signes  papillaires.  Mais,  détail 
d’importance,  cette  dégénérescence  lipoïdique  est 
un  caractère  second  de  l'infiUraticm  fibrineuse. 

Il  était  naturel  de  supposer  que  l’hypercholes- 
térinémie  des  néphrétiques  était  confirmée  par 
la  natme  des  substances  retenues  au  sein  de  la 
rétine.  Suivant  l’expression  de  Claude  Bernard, 
sachant  tout  de  quelque  chose,  n’allions-nous  pas 
tout  savoir  La  nature  de  cette  lésion  ne  dési- 
gnait-ehe  pas  la  substance  en  rétention  dans  le 
mal  de  Bright  ?  Les  recherches  qu’a  dirigées  une 
hypothèse  aussi  logique  ont  montré  qu’on  ne 
saurait  s'y  tenir  sans  négliger  cette  notion  impor¬ 
tante  que  la  présence  de  hpoides  n’existe  que  dans 
les  vieilles  lésions,  et  ce  fait,  maintenant  banal, 


qu’an  cours  de  nombreux  états,  de  dégénérescence 
de  la  rétine  indépendants  de  toute  hypercholes¬ 
térinémie,  on  observe  des  altérations  identiques. 
Après  l’avoir  un  instant  espéré,  il  faut  encore 
renoncer  à  croire  qu’un  apport  de  substances  ac¬ 
tuellement  définies  conditionne  l’infiltration  réti¬ 
nienne.- 

Ne  faut-il  renoncer  qu’à  cela  ?  1, 'image  ophtal¬ 
moscopique  de  cette  infiltration  fibrineuse  est-elle 
tosUt  an  moins  caractéristique  d’une  lésion  rénale 
et  peut-on  jeter  en  défi,  airx  statistiques  qui  mon¬ 
trent  la  gravité  de  cet  aspect  du  fond  d’oeil  chez 
les  néphrétiques,  certaines  observations  dans  les¬ 
quelles  des  lésions  rétiniennes  semblables  ne  s’ac¬ 
compagnent  pas  des  signes  d’insuf&sance  rénale 
auxquels  elles  ont  la  réputation  de  s’associer  ?  Il 
faut  encore  se  garder  de  cette  illusion  ;  il  n’y  a 
pas  d’aspect  rétirnen  qui  soit  en  lui-même  carac¬ 
téristique  d’une  insufiisauce  rénale,  les  archives 
de  nos  sociétés  d’ophtalmologie  possèdent  eu 
grand  nombre  des  reproductions  de  rétinites 
anémiques,  de  rétinites  leucémiques  bien  voisines 
de  ce  que  donne  l’inflltration  rétinienne  au  cours 
du  mal  de  Bçight.  Récemment  encore,  M.  Ma- 
gitot  (2)  nous  a  montré  à  la  Société  d’ophtalmo¬ 
logie  de  Paris  une  lésion  rétinienne  traumatique 
observée  chez  une  malade  scrupuleusement  exa¬ 
minée,  longtemps  suivie,  indemne  à  cette  époque 
et  toujours  indemne  de  signes  de  néphrite. 

Pe  pareils  faits  m’ont  amené  naturellement  à 
déplorer  l’usage  du  terme  de  réiipiie  vis-à-vis  de 
désordres  qui  n’ont  pas  un  caractère  inflamma¬ 
toire  et  à  préférer  celui  d’infiltration  fibrinens.e 
de  la  rétine,  mais  ils  ont  surtout  pour  intérêt  d’ac¬ 
créditer  cette  vérité,  que  l’image  ophtalmoscopi¬ 
que  connue  surtout  sous  le  vieux  nom  de  rétinite 
albuminwique  n’a  pas  un  caractère  spécifique. 
Ceci  est  à  rappeler  à  qui  serait  tenté  de  prendre 
en  défaut  les  observations  et  les  statistiques  qui 
ont  fixé  la  gravité  de  la  rétinite  brightique. 

Pans  quelles  conditions  cette  lésion  survient- 
elle  chez  les  néphrétiques  ?  Quels  sont  les  tests 
de  l’insuffisance  rénale  qui  en  sont  le  corollaire 
nécessaire  ?  Bcartant  mes  impressions  person¬ 
nelles,  je  ne  veux  répondre  à  ceci  que  par  des  sta¬ 
tistiques  précises  : 

Le  22  avril  1910,  en  collaboration  ayec  MM,  Mo- 
rax  et  André  Weill,  Widal(3)  a  publié,  à  M  Société 
médicale  des  hôpitatrx,  un  mémoire  portant  sur 
dixrsept  sujets  atteints  de  rétinite  dite  albumi^ 
nurique  :  chez  onze  d’entre  eux  la  rétention  azotée 
dépassait  2  grammes  ;  chez  quatre,  elle  était  entre 
osr.gô  et  i8T,h7  ;  chez  deux,  elle  était  entre 
et  I  gramme. 

Pans  des  statistiques  vdtérieureSj  Widal  et 
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André  Weill  (4),  étudiant  la  fréquence  delà  lésion 
rétinienne  chez  Tazotémique,  l'ont  trouvée,  sur 
une  série  de  cinquante-quatre  malades,  dans 
52  p.  100  des  cas  d’azotémie,  et  toujours  il  s’agis¬ 
sait  d’azotémie  grave.  Voici  dans  quels  termes 
M.  Rochon-Duvigneaud  (5)  résume  leur  étude  dans 
son  travail  sur  la  rétinite  albuminurique  : 

«  Res  54  malades  atteints  de  rétinite  de  Widal 
et  Weill  se  décomposent  ainsi  : 

«  Dans  17  cas,  la  rétinite  a  été  le  symptôme 
révélateur  de  la  néphrite.  Cela  correspond  aux 
malades  habituellement  vus  dans  les  services  d’oph¬ 
talmologie  et  qui  se  présentent  à  cause  d’un  trou¬ 
ble  visuel  tout  en  affirmant  presque  toujours  que 
leur  santé  est  excellente  et  qu’ils  n’ont  à  se  plain¬ 
dre  que  d’une  vision  défectueuse. 

«  De  ces  17  malades,  10  ont  doimé  au  premier 
dosage  des  chiffres  allant  de  osq57  à  oer^qô  d’urée 
par  litre  de  sérum  ;  ils  étaient  donc  atteints  d’une 
azotémie  dessinée  mais  encore  faible. 

«  Dans  la  suite,  tous  virent  augmenter  le  taux 
de  leur  urée  sanguine  avec,  quelquefois,  des  ré¬ 
missions.  Dans  un  cas,  par  exemple,  le  malade 
descendit  de  o8’',96  à  oe'’,45,  puis  remonta  à  18^,27, 
et  était  encore  en  progression  à  28R14,  quatre 
mois  avant  sa  mort.  Sept  de  ces  dix  malades  ont 
pu  être  suivis  et  sont  morts  du  cinquième  au  vingt- 
deuxième  mois  après  la  constatation  de  la  réti¬ 
nite. 

«  Dans  une  autre  série  de  quatre  malades  chez 
lesquels  la  rétinite  fut  également  le  symptôme 
révélateur,  la  quantité  d’urée  constatée  au  pre¬ 
mier  examen  allait  de  i  à  2  grammes.  Parmi  ces 
derniers  un  jeune  garçon  de  dix-sept  ans,  myope 
avec  rétinite,  meurt  trois  mois  après  le  premier 
examen  avec  48'^,38  d’urée. 

«Avec  une  rétinite  assez  récente,  un  jeunehomme 
de  vingt  et  un  ans  avait  déjà  28'', 01  d’urée  san¬ 
guine.  Un  autre  âgé  de  vingt-sept  ans  débute  à 
28r,23  et  meurt  huit  mois  plus  tard.  De  quatrième 
se  promenait  quatre  jours  avant  sa  mort  avec 
48»', 38  d’nrée  et  ime  rétinite  constatée  depuis 
deux  mois... 

«  Une  autre  catégorie  comprend  quatorze  mala¬ 
des  qui  étaient  depuis  plus  ou  moins  longtemps 
connus  comme  atteints  de  néphrite,  mais  étaient 
jusque-là  exempts  d’azotémie.  L’apparition  de  la 
rétinite  a  signalé  celle  de  l’azotémie... 

«  Une  dernière  catégorie  de  malades  comprend 
les  cas  de  rétinite,  au  nombre  de  vingt-cinq,  trou¬ 
vés  chez  les  azotémiques  notoires.  Ce  sont  là  les 
cas  qne  l’on  peut  rencontrer  dans  les  services  de 
médecine^en  examinant  systématiquement  tous 
les  brightiques.  Ils  s’opposent  dans  un  certain 
sens  à  la  première  catégorie  comprenant  les  brigh¬ 


tiques  ophtalmiques  que  le  trouble  visuel  conduit 
à  l’ophtalmologiste  Ævant  que  la  déchéance  de 
l’état  général  les  ait  obligés  de  s’adresser  au  méde- 

A  ces  statistiques,  à  ces  appréciations  si  auto¬ 
risées,  je  veux  maintenant  ajouter  un  souvenir 
relatif  à  la  constatation  d’une  lésion  rétinienne  de 
ce  type  au  cours  d’une  néphrite  aiguë  :  j’étais,  ü 
y  a  dix  ans,  l'interne  de  M.  Widal,  salle  Dieula- 
foy  ;  j’avais  dans  un  Ut  un  jeime  homme  de  dix- 
huit  ans  entré  à  l’hôpital  Cochin  pour  rme  pneu¬ 
monie  ;  au  cours  de  ceUe-ci  s’installa  une  albu¬ 
minurie  avec  cyUndrurie,  le  taux  de  son  urée  san¬ 
guine  était  de  oeqôo,  il  n’avait  pas  d’œdèmes; 
j’eus  la  curiosité  de  faire  examiner  ses  yeux  :  il 
présentait,  au  niveau  de  la  rétine  gauche,  un 
exsudât  maculaire  étoilé  typique  et  j’entends  en¬ 
core  le  «  patron  »  porter  sur'  l’évolution  de  cette 
azotémie  précocement  escortée  de  la  lésion  réti¬ 
nienne  un  pronostic  qui  se  vérifia  en  quelques 
semaines  par  l’élévation  du  tarrx  de  l’azotémie 
et  l’issue  fatale. 

Si  j’évoque  cette  observation,  c’est  surtout 
parce  qu’il  faut  insister  sur  la  valeur  considérable 
de  l’infiltration  fibrineuse  précoce  de  la  rétine,  au 
cours  des  néphrites  aiguës.  Ceci  confirme  cette 
notion  que  la  lésion  oculaire  n’est  pas  fonction 
de  la  quantité  d’urée  retenue,  qu’elle  peut  ne  pas 
exister  chez  les  grands  azotémiques,  mais  qu’elle 
peut  également  exister  chez  des  malades  qui  le 
sont  peu  mais  tendent  à  le  devenir  :  elle  prend 
une  valeur  sémiologique  considérable,  puisqu’elle 
décèle  la  gravité  de  l’affection  avec  plus  de  pré¬ 
cocité  que  le  dosage  de  l’urée  sanguine.  Dans 
l’élaboration  d’une  enquête  médicale  complète, 
elle  est  indispensable  au  cours  des  néphrites  ai¬ 
guës  en  raison  de  sa  valeur  propre,  indépendante 
des  indications  fournies  par  la  constante  d’Am- 
bard  et  par  le  seul  dosage  de  l’urée  sanguine. 
Mais,  je  le  répète,  il  est  nécessaire  à  son  identifica¬ 
tion  que  le  diagnostic  de  néphrite  concomitante 
soit  fait. 

M.  Ambard  (6)  s’est  montré,  sur  ce  point,  pré¬ 
occupé  de  la  révision  qui  s’impose  pour  établir 
une  différenciation  pathogénique  entre  les  troubles 
subordonnés  à  l’état  rénal  et  ceux  qui  ne  sont 
subordonnés  qu’à  la  cause  même  qm  a  provoqué 
l’altération  rénale.  Sa  conception  est  fille  de  la 
doctrine  des  auteurs  allemands  qui  en  sont  arrivés 
à-déclarer  que  c’est  une  même  cause  qui  engendre 
les  altérations  du  rein  et  celles  de  la  rétine  et  que 
ces  deux  altérations,  loin  d’être  subordoimées  l’une 
à  l’autre,  sont  ,  des  désordres  concomitants,  dé¬ 
terminés  paraUèlemeut  et,  pour  reprendre  leux 
expression,  «  coordonnés  ».  Je  pense  comme  lui 
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que  le  facteur  déterminant  des  infiltrations  réti¬ 
niennes  n’est  pas  unique  et  que  nous  sommes  igno¬ 
rants  de  sa  nature  intime,  que  les  lésions  réti¬ 
niennes  du  diabète,  de  la  grossesse,  par  exemple, 
font  précisément  comme  la  preuve  qu’une  infil¬ 
tration  fibrineuse  de  la  rétine,  en  apparence  iden¬ 
tique,  peut  être  réalisée  par  des  processus  divers 
qui  se  distinguent  déjà  cliniquement  de  l’azotémie 
par  le  pronostic  moins  sévère  qu’ils  autorisent. 
Mais  je  pense,  en  outre,  que  l’infiltration  fibri¬ 
neuse  de  la  rétine  au  cours  du  mal  de  Bright  n’est 
déterminée  ni  par  la  rétention  hydro-chlorurée,  ni 
par  l’hypertension  artérielle  isolée,  mais  qu’elle  est 
le  signe  non  nécessaire,  non  constant,  mais  tou¬ 
jours  révélateur  de  l’azotémie. 

Ainsi  que  l’écrivait  Widal,  à  la  fin  d’un  exposé 
des  signes  principaux  de  l’azoténiie  : 

.  <(  Il  n’y  a  cependant  aucun  rapport  obligé  entre 

les  symptômes  cliniques  de  l’azotémie  et  le  degré 
de  la  rétention  uréique.  Avec  une  azotémie  encore 
légère,  les  malades  peuvent  être  en  état  de  torpeur 
ou  d’intolérance  gastrique,  ou  être  porteurs  d’tme 
rétinite  déjà  très  manifeste;  inversement,  on 
peut  voir  des  malades  ayant  une  rétention  uréique 
déjà  notable  et  qui  ne  présentent  aucun  signe  cli¬ 
nique  d’azotémie.  » 


L’amaurose  par  œdème  cérébral.  —  Les 
troubles! onctionnels,  les  signes  opbtalmoscopiques , 
le  siège  de  la  lésion,  le  pronostic,  tout  oppose  les 
altéra'tions  de  la  msion  que  détermine  l’état  de 
chloruréniie  à  celles  que  l’on  observe  dans  les  azo¬ 
témies  graves. 

Au  cours  de  l’azotémie  grave,  des  signes  fonc¬ 
tionnels  lentement  progressifs  trabissent  une  in¬ 
filtration  rétinienne  étendue,  tandis  que  le  syn¬ 
drome  de  rétention  liydro-cblorurée  est  capable 
d’aveugler  subitement  sans  que  l'examen  ophtal¬ 
moscopique  révèle  quoi  que  ce  soit,  et  ce  troublé 
visuel  considérable,  qui  n'a  pas  sa  cause  dans  la 
rétine,  poürra  se  dissiper  en  même  temps  que  les 
œdèmes,  sans  laisser  de  séquelle.  C'est  que  les' 
troubles  visuels  imputables  à  la  rétention  chlo¬ 
rurée  appartiennent  au  syndrome  de  chlorurémie 
cérébrale  : 

C’est  au  moment  d’une,  forte  poussée  d'œdème, 
èn  même  temps  que  la  bouffissure  de  la  face,  que 
surviennent  à  la  fois  la  céphalalgie,  l'obnubila¬ 
tion  intellectuelle  et  certains  troubles  visuels. 
L’amaurose  brutale  fait  partie  du  groupe  des 
accidents  nerveux  qui  relèvent  de  la  chlorurémie 
céphalique  (crises  épileptiques,  aphasie  transi¬ 
toire),  elle  n’est  que  la  manifestation  voisine 


d’une  lésion  identique.  Elle  leur  est  toujours  as¬ 
sociée,  parfois  même  elle  n’apparaît  qu’à  la  suite 
de  crises  convulsives,  pour  ainsi  dire  quand  le. 
malade  se  réveille  du  coma  qui  leur  fait  suite. 

Le  plus  souvent,  le  sens  visuel  est  entièrement 
aboli  et  le  malade  ne  perçoit  même  plus  la  lu¬ 
mière  ;  quelquefois  le  sens  lumineux  persiste,  mais 
le  pouvoir  de  distinction  est  très  affecté.  Au  cours 
de  cet  épisode  impressionnant,  l’examen  des  yeux 
ne  révèle  cependant  aucune  altération  périphé¬ 
rique  :  le  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  est  con¬ 
servé,  l’image  ophtalmoscopique  est  celle  d’un  œil 
normal.  C’est  parce  que  la  lésion  ,  est  centrale, 
parce  qu’elle  siège  dans  le  cerveau,  au  niveau  des 
lobes  occipitaux  ou  des  radiations  optiques. 

Il  faut  à  ce  propos  évoquer  l’observation  fon¬ 
damentale  de  MM.  Widal  et  Vaucher  (7),  qui  se 
rapporte  à  un  cas  d’amaufose  subite  au  cours 
d’une  néphrite  sans  azotémie.  On  y  trouve  la 
démonstration,  presque  expérimentale,  du  rôle  de 
l’œdème  central,  car  la  fonction  visuelle  s’est 
reconstituée  eu  même  temps  que  le  malade  s’est 
déchargé  de  ses  chlorures,  ainsi  qu’en  ont  témoi¬ 
gné  l’hyperchlorurie,  la  chute  de  poids  et  la  dis¬ 
parition  des  œdèmes  périphériques. 

Dans  une  observation  plus  récente  de  M.  Le- 
mierre  (8)  se  trouve  l’étude  non  moins  édifiante 
de  troubles  visuels  d’origine  corticale  chez  un 
chlorurénrique.  La  démonstration  de  l’infiltra¬ 
tion  du  cortex  y  est  donnée  par  le  fait  qu’à  l’amau¬ 
rose  totale ,  succéda  un  état  hémianopsique  qui 
disparut  lui-même  secondairement.  Ces  manifes¬ 
tations  d’œdème  cérébral  ayant  cédé  au  fur  et  à 
mesure  que  s’éliminaient  les  chlorures  en  réten¬ 
tion. 

On  a  noté  parfois  — *  et  c’était  le  cas  dans  l’ob- 
servatlon  de  MM.  Widal  et  Vaucher  un  léger 
œdème  de  la  papille.  Ce  n’est  pas  une  telle  lésion 
qui  peut  être  tenue  pour  responsable  de  l’amau¬ 
rose  transitoire.  La  stase  papillaire  n’aveugle  pas 
brusquement,  elle  est  compatible  longtemps  avec 
une  bonne  vision  ;  lorsque,  persistant,  elle  a  dé¬ 
terminé  une  atrophié  du  nerf  optique,  elle  a  créé 
progressivement  une  amaurose  définitive  ;  nous 
avons  de  cela  l’expérience  fréquente  par  ce  qui 
s’observe  au  cours  des  tumeurs  cérébrales.  L’atro¬ 
phie  optique  consécutive  à  un  œdème  papillaire 
prolongé  n’est  pas  dans  le  cadre  des  accidents 
imputables  à  la  rétention  hydro-chlorurée. 

Je  crois  que  cet  œdème  papillaire  est  à  rappro¬ 
cher  des  études  faites,  par  M.  Carriére(9)  en  par¬ 
ticulier,  sur  le  liquide  céphalo-rachidien.  Ce  qu’il 
a  observé  permet  de  penser  que  certaines  crises 
épileptiques  survenant  au  cours  des  néphrites 
aiguës  sont  conditionnées  par  une  hypertension  du 
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liquide  céphalo-rachidien,  elle-même  réalisée  par 
la  rétention  chlorurée,  h 'infiltration  directe  de 
la  rétine  par  la  rétention  hydro-chlorurée  n’étant 
pas  démontrée  par  l’observation,  il  ne  faut  pas 
établir  de  confusion  entre  cette  pure  hypothèse 
et  la  stase  papillaire,  caractéristique  banale  de 
l'hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  que 
M.  Carrière  a  pu  identifier. 

h’amaurose  chlorurémique  n’est  pas  le  fait 
d’une  lésion  rétinienne  ;  elle  s’oppose  pour  ainsi 
dire  à  l’infiltration  fibrineuse  qui  accompagne  le 
syndrome  azotémique  et  appartient  au  syndrome 
de  chlorurémie  cérébrale.  C’est  dans  cet  esprit 
que  MM.  Widal,  hemierre  et  Pasteur  Vallery- 
Radot  (lo)  ont  pu  écrire  : 

«  he  rôle  de  la  rétention  chlorurée  dans  la  pa¬ 
thogénie  des  accidents  nerveux  que  nous  venons 
de  décrire  et  dont  les  plus  caractéristiques  sont 
l’éclampsie  et  l’amaurose,  ne  saurait  être  mis  en 
doute.  » 


Les  troubles  visuels  par  hypertension  arté¬ 
rielle.  —  L’amblyopie,  l’hémianopsie  transitoire 
sont-elles  toujours  sous  la  dépendance  de  la  chloru¬ 
rémie,  d’un  œdème  cérébral  ?  Jeme  garderai  d'abor¬ 
der  l’étude  des  relations  qui  peuvent  exister  entre  la 
chlorémie  et  l’hypertension  artérielle,  mais  auprès 
des  altérations  de  la  fonction  visuelle  d’origine 
cérébrale  qui  sont  fiées  à  cette  localisation  de 
l’œdème,  il  faut' situer  lés  troubles  de  la  vision  qui 
s’apparentent  aux  hémiplégies,  aux  hémiparé¬ 
sies,  aux  paraplégies  transitoires  signalées  dans 
le  mal  de  Bright.  Il  existe  des  amblyopies,  des 
hémianopsies,  des  troubles  oculo-moteurs  (qui 
faisaient  partie  des  anciennes  pajalysies  urémi¬ 
ques)  qui  semblent  bien  être  en  rapport  avec  des 
spasmes  vasculaires,  car  ils  aboutissent  rapide¬ 
ment  à  la  restitutio  ad  integrum,  «  éclipses  céré¬ 
brales  »  suivant  l’expression  de  M.  Donzelot  (ii). 

Ces  troubles,  pour  m’en  tenir  à  leur  description 
ophtalmologique,  s’accompagnent-ils  nécessaire¬ 
ment  de  modifications  au  niveau  du  fond  d’œil  ? 
On  trouve  écrit  en  certains  endroits  qù’en  pareil 
cas  la  rétine  est  pâle,  que  les  artères  paraissent 
étroites,  que  la  pression  artérielle  rétinienne  est 
modifiée...  Ces  appréciations,  ces  mesures  mêmes, 
sont  sujettes  à  caution.  Trop  d’enthousiasme 
nuit  aux  méthodes  nouvelles  et  l’on  ne  saurait 
assez  se  méfier  des  petits  signes.  Tout  démontre 
que,  dans  les  éclipses  auxquelles  je  fais  allusion, 
la  lésion  causale  est  ailleurs,  qu’eUe  est  centrale, 
corticale  ou  nucléaire.  Considérons  seulement  que 
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les  spasmes  des  artères  rétiniennes  ne  sont  pas 
invraisemblables. 

N’y  a-t-jl  donc  pas  de  grosses  et  fréquentes  lé¬ 
sions  rétiniennes  vasculaires  chez  les  brightiques 
hyiDertendus^  ?  Je  dois  reconnaître  que  le  chapitre 
de  V apoplexie  rétinienne  n’est  pas  encore  rédigé 
dans  nos  traités  français  d’ophtalmologie  parmi 
les  pages  réservées  aux  troubles  de  la  vision  chez 
les  brightiques.  Voici,  cependant,  ce  que  j’ai  lu 
avec  intérêt,  sous  la  signature  de  Wecker  (1889), 
au  chapitre  «  Rétinite  apoplectiforme  »  de  son 
traité  : 

«  Rien  du  côté  de  la  constitution  des  parois  vas¬ 
culaires  de  l’œil,  de  sa  circulation,  ne  fait  prévoir 
ni  n’explique  l’apparition  de  pareille  rétinite  qu’il 
faut  rapporter  à  une  rigidité  des  parois  vascu¬ 
laires  en  général.  Aussi,  en  examinant  ces  ma¬ 
lades,  on  rencontre  très  fréquemment  une  athéro- 
matose  plus  ou  moins  généralisée  et  souvent  an¬ 
ticipée  des  gros  troncs  vasculaires  (carotides,  tem¬ 
porales,  brachiales,  fémorales).  Cette  dégénéres¬ 
cence  concorde  alors  fréquemment  avec  une  h5rper- 
trophie  du  ventricule  gauche.  Avec  l’ophtalmo- 
scope,  nous  ne  sommes  pas  capables  pourtant  de 
saisir  directement  une  semblable  altération  des 
parois  vasculaires,  à  l’exception. de  certains  cas  où 
la  rétinite  apoplectique  concorde  avec  une  mala¬ 
die  de  Bright,  et  que  la  maladie  tend  à  perdre  son 
caractère  de  simple  rétinite  hémorragique.  » 

Ces  quelques  lignes,  qui  valent  mieux  que  n’im¬ 
porte  laquelle  des  plus  récentes  descriptions,  se 
rapportent  à  ces  hémorragies  par  rupture  des  ar¬ 
tères  rétiniennes  qui  réalisent  parfois  un  large 
placard  en  éventail,  parfois  des  hémorragies  dis¬ 
séminées,  parfois  enfin  une  fine  hémorragie  macu¬ 
laire.  Ce  sont  des  lésions  qui  s’installent  soudai¬ 
nement  et  se  traduisent  par  un  scotome  positif 
(tache  noire  ou  rouge  foncé  que  le  sujet  projette 
dans  le  champ  de  la  vision).  Ce  scotome  est  d’au¬ 
tant  plus  gênant  qu’ü  est  plus  près  de  la  macula; 
lorsqu’il  siège  exactement  à  son  niveau,  les  images 
sont,  soit  déformées,  soit  complètement  voilées,  et 
l’aciiité  visuelle  tombe. 

Ainsi,  tandis  que  l’infiltration  fibrineuse  de  la 
rétine  contemporaine  du  syndrome  d’azotémie 
est  caractérisée  anatomiquement  par  de  très  dis¬ 
crètes  lésions  vasculaires  accompagnées  de  petites 
extravasations  sanguines  et  par  d’abondantes  infil¬ 
trations  fibrineuses  ne  contenant  pas  d,e  globules 
rouges  mais  où  s’organisent  peu  à  peu  des  amas 
dégénérés  au  milieu  desquels  la^  fixation  par  l’a¬ 
cide  osmique  permet  de  voir  qu’il  s’est  constitué 
des  amas  lipoïdiques,  les  hémorragies  rétiniennes 
par  apoplexie  créent  des  désordres  anatomiques 
très  dissemblables  : 
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Dans  un  premier  stade  on  voit  une  infiltration 
sanguine  dense,  qui  a  pour  origine  une  artère  de 
la  rétine.  Dans  ce  territoire  la  vision  est  pour  ainsi 
dire  à  jamais  abolie,  et  lorsque  la  lésion  cicatrise» 
sa  résorption  laisse  un  placard  blanc  et  mat  qtf 
ne  peut  pas  être  confondu  avec  le  placard  fibri¬ 
neux  étincelant  de  la  dégénérescence  lipoïdique* 

Da  lésion  rétinieime  exsudative  fibrineuse  s’op¬ 
pose  donc  également  par  ses  caractères  évolutifs 
à  la  lésion  essentieUemeht  hémorragique.  Dans 
le  premier  cas,  un  exsudât  qui  n’a  pas  le  caractère 
hémorragique  s’organise  en  prenant  rapidement 
cet  aspect  réfringent  qui  trahit  la  dégénérescence 
lipoïdique  ;  lorsque  la  lésion  est  d’origine  hémor¬ 
ragique,  la  tache  de  sang  est  l’élément  dominant 
et  la  disparition  progressive  du  caillot  donne  un 
tout  autre  aspect  cicatriciel  :  c’est  un  large  pla¬ 
card,  assez  nettement  limité  par  une  ligne  de 
pigment  qui  témoigne  d’un  processus  macropha¬ 
gique  très  particulier,  son  fond  est  blanc,  d’aspect 
lavé  ou  jaune-chamois. 

Mais  ces  lésions  hémorragiques  cicatrisent- 
elles  ?  J’aborde,  sous  cette  forme,  leur  pronostic. 

Si  j’ai  cité  la  phrase  du  grand  clinicien  que  fut 
de  Weefcer,  c’est  que  les  divers  aspects  de  cette 
question  y  sont  pressentis  :  l’apoplexie  rétinienne 
y  est,  en  effet,  présentée  sous  deux  formes  diffé¬ 
renciées,  dont  la  réahté  ne  paraît  pas  contestable  ; 
1°  son  pronostic  est  moins  sombre  lorsqu’elle  sur¬ 
vient  chez  un  vieil  athéromateux  ;  il  ne  se  pro¬ 
duit  là,  en  somme,  au  niveau  d’une  rétine,  que  les 
lacunes  qui  vont  prendre  place  au  point  de  vue 
clinique  parmi  d’autres  lacunes  du  système  ner¬ 
veux  central  ;  2°  lorsqu’elle  traduit  l’hyperten¬ 
sion  artérielle  d’un  brightique,  l’hémorragie  réti¬ 
nienne  prend  une  signification  gravé.  En  dehors 
de  certaines  hémorragies  rétim'ennes  dues  à  une 
artérite  syphilitique  et  qui  sont  d’un  pronostic 
.  moins  accablant,  pareille  lésion  a  mauvaise  répu¬ 
tation  parmi  les  ophtalmologistes,  qui  la  considè¬ 
rent  comme  le  signal  avant-couteür  de  très  pro¬ 
chains  accidents  vasculaires  cérébraux. 

J’aurais  schématisé  à  l’excès  cet  exposé,  si, 
après  avoir  cité  la  rétinite  apoplectiforme  de 
l’hypertendu  pur,  je  ne  parlais  pas  de  ces  lésions 
complexes  qui  se  rapportent  à  la  fôis  à  une  infil¬ 
tration  fibrineuse  de. la  rétine  et  à  des  lésions 
hémorragiques  par  rupture  d’ime  artère  réti¬ 
nienne,  c’est-à-dire  contemporaines  d’acddents 
liés  à  l’évolution  de  deux  s3mdromes  distincts  mais 
souvent  associés  :  l’état  d’azotémie  et  celui  d’hy¬ 
pertension  artérielle.  D’aspect  le  plus  notoire  de 
la  rétinite  brightique  est,  eh effet,  réalisé  par  des 
lésions  de  deux  ordres  :  une  zone  apoplectique  en 
éventaü  et  des  placards  d’infiltration  exsudative 


d’un  blanc  réfringent  nacré.  C’est  là  un  fait  banal, 
mais  je  tiens  à  terminer  par  lui  cette  étude  pour 
que  nous  mesurions  le  progrès  fait  'dans  l’inter¬ 
prétation  pathogénique. 

Des  travaux  fondamentaux  faits  par  l’école 
ophtalmologique  dont  lè  duc  Charles-Théodore  et 
son  maître  E.  Euchs  ont  été  les  créateurs  avaient 
situé  la  valeur  des  lésions  vasculaires  dans  la 
rétinite  des  albuminuriques.  C’est  leur  mérite 
que  d’avoir  dénoncé,  avant  même  que  le  rôle  de 
rh3qDertension  artérielle  dans  le  brightisme  fût 
défini,  l’importance  considérable  de  l’angiopa- 

thie. 

Mais,  au  moment  même  où  sous  cette  influfenee 
les  auteurs  allemands  von  Michel  (14),  Wilbrand 
et  Saenger  (15)  allaient  jusqu’à  désigner  la  réti¬ 
nite  albuminurique  souS  le  nom  ^iLWpopathia 
albuminurica  retinœ,  F.  Widal  séparait  du  point 
de  vue  de  la  clinique  et  de  la  pathogénie  l’infil¬ 
tration  fibrineuse  et  l’hémorragie  intrarétiniènne 
et,  isolant  les  syndromes  de  rétention  azotée  et 
d’hypertension  artérielle,  permettait  de  discrimi^ 
ner,  dans  cet  ensemble  de  lésions  complexes, 
d’une  part  les  exsudations  fibrineuses  indépem 
dantes  du  processus  hémorragique,  lésions  asso¬ 
ciées  au  syndrome  d’azotémie,  et,  d’autre  part, 
la  gmve  lésion  hémorragique  d’apopléXie  réti»- 
nienne,  de  pathogénie  très  différente,  puisqu’elle 
s’observe  chez  des  brightiques  qui  peuvent  ne  pas 
être  des  azotémiques,  mais  qui  sont  toujours  at¬ 
teints  d’une  hypertension  artérielle  dont  la  gra»- 
vité  absorbe  le  pronostic  de  tous  les  autres  effets 
de  l’insuffisance  rénale. 

„  Identifier  la  part  de  l’un  ou  l’autre  des  grands 
syndromes  d’azotémie,  de  rétention  hydro-chlo¬ 
rurée,  d’hypertension  artérielle  est  une  discipUne 
nécessaire  à  l’analyse  des  troubles  visuels  que  l’on 
observe  au  cours  des  néphrites. 
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TENSION  ARTÉRIELLE 
RÉTINIENNE  ET  SYSTÈME 
TRIGÉMELLOoSYMPATHIQUE 

Q.  WORMS  et  CHAMS 

(du  Val-de-Gracc). 

L’exploration  de  la  tension  artérielle  réti¬ 
nienne  représente  un  élément  si  important  de  la 
sémiologie  et  du  diagnostic  oiihtalinologiqnes 
qu’on  ne  peut  s’étonner  de  la  voir  étudier  avec 
tant  d’ardeur. 

Elle  offre  à  l’observateur  qui  oriente  systéma¬ 
tiquement  sa  curiosité  de  ce  côté  une  riche  mois¬ 
son  d’éléments  nouveaux.  Elle  lui  ouvre  des 
horizons  plus  vastes  au  double  point  de  vue 
clinique  et  physiologique. 

Dans  ces  derniers  temps,  nous  nous  sommes 
occupés  des  perturbations  de  la  tension  artérielle 
rétinienne  relevant  des  affections  siégeant  dans 
le  domaine  innervé  par  le  système  trigémello- 
sympathique. 

Au  fur  et  à  mesure  que  s’est  étendu  le  champ 
de  nos  observations,  la  fréquence,  des  angio- 
spasmes  rétiniens  à  point  de  départ  cervico¬ 
facial  nous  est  apparue  de  plus  en  plus  grande 
et  nous  avons  l’impression  que  leur  importance 
pathogénique  dans  certains  syndromes  oculaires 
—  rétrécissement  du  champ  visuel,  scotomes, 
atrophies  optiques  —  n’a  pas  été  jusqu’ici  appré¬ 
ciée  à  sa  juste  valeur. 

Ils  doivent,  à  notre  sens,  tenir  une  plus  large 
place  dans  les  préoccupations  des  ophtalmolo¬ 
gistes,  car  s’ils  conditionnent  souvent  des  symp¬ 
tômes  fugaces,  de  pronostic  bénin  (obnubila¬ 
tions  visuelles),  ils  peuvent  également  déterminer 
des  troubles  graves  et  définitifs,  dont  l’origine 
demeurait  jusqu’ici  obscure. 

Aussi  bien,  cette  question  de  l’origine  des 
spasmes  de  l’artère  centrale  de  la  rétine  ou  de  ses 
branches  comporte-t-elle  une  sanction  thérapeu¬ 
tique,  d’ordre  pratique,  et  c’est  ce  qui  en  fait 
l’intérêt. 


I.  —  La  tension  artérielle  dans  les 
•  rhinopathies. 

En  complétant  les  données  cliniques  par  l’ex¬ 
ploration  attentive  de  la  tension  artérielle  réti¬ 
nienne,  prise  dans  des  conditions  rigoureuses, 
nous  avons  pu  établir,  dans  plusieurs  cas,  le  rôle 
important  des  perturbations  vaso-motrices  d’ori¬ 
gine  nasale  dans  la  genèse  d’atrophies  optiques, 
unilatérales,  partielles  ou  totales.  / 

Nous  avons  présenté  à  la  Société  d’ophtalmc/- 
logie  de  Paris  (i)  un  malade  chez  qui  une  atrophie 
optique  segmentaire  droite  d’origine  spastique 
(segment  supérieur  de  la  pupille)  était  apparue 
à  la  suite  d’un  coryza  spasmodique  compHqué 
de  la  présence  d’un  polype  muqueux  du  méat 
moyen  correspondant. 

Nous  avons  pratiqué  chez  ce  malade  l’ablation 
du  polype  en  même  temps  que  la  résection  de 
la  tête  du  cornet  moyen  et  l’évidement  des 
cellules  ethmoïdales  antérieures  dont  la  muqueuse 
était  épaissie. 

Six  jours  après  cette  intervention,  une  amélio¬ 
ration  sensible  s’était  produite  du  côté  du  champ 
visuel. 

Quatorze  jours  après  l’opération  endo-nasale, 
on  pouvait  constater  que-  les  artères  nasales 
supérieures  avaient  repris  un  calibre  sensible¬ 
ment  normal.  Leur  pression  était  descendue  de 
60  à  35. 

Le  scotome  avait  considérablement  diminué 
d’étendue,  sans  disparaître  complètement. 

Un  deuxième  malade  —  du  même  ordre  — 
atteint  d’abcès  de  la  cloison  avec  obstruction 
complète  de  la  fosse  nasale  gauche,  accuse  au 
bout  de  quelques  jours  un  trouble  visuel  du  même 
côté  :  pâleur  du  segment  inféro-externe  de  la 
papille  avec  gracilité  extrême  de  la  branche  tem¬ 
porale  inférieure.  V.  O.  G.  =5/io.TensionA.  R.50. 

Achromatopsie  totale. 

Le  lendemain  du  jour  où  l’abcès  est  évacué,  la 
vision  remonte  à  8/10  ;  la  tension  rétinienne 
(branche  temporale  inférieure)  tombe  à  30. 

Quatre  jours  après,  V.  O.  G.  =  lo/io.  La  branche 
artérielle  rétrécie  a  repris  son  calibre  normal. 

Un  jeune  médecin  (vingt-cinq  ans)  se  plaint 
depuis  quelques  années  d’une  obstruct;ion  nasale 
gauche  par  hypertrophie  des  cornets,  et,  depuis 
quelques  mois,  d’une  baisse  brusque  de  la  vision 
homolatérale. 

CEil  droit  :  normal  ;  V.  Q.  D.  =  i. 

(i)  G.  WoRMS  et  Chams,  Société  d’ophtalmologie  de  Paris  , 
séance  du  10  janvier  1931. 
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CEil  gauche  :  V.  O.  G.  =  4/10. 

Champ  visuel  un  peu  rétréci  concentriquement. 

Papille  d’aspect  pâle  au  niveau  de  son  segment 
temporal.  Artères  rétiniennes  très  grêles,  parti¬ 
culièrement  les  branches  nasales  supérieures  et 
inférieures,  où  on  n’observe  aucune  pulsation  ; 
dans  certaines  autres  branches,  la  tension  est 
de  45. 

ly’examen  général  et  la  radiographie  du  crâne 
ne  permettent  de  relever  aucune  autre  anomalie. 
Réaction  de  Bordet-Wassermann  négative. 

La  coexistence  d’affections  nasales  et  de  trou¬ 
bles  visuels  d’origine  vasculaire  amène  à  discuter  1 
les  rapports  de  ces  manifestations  connexes  sur 
lesquelles  on  a  tant  insisté  au  cours  de  ces  der¬ 
nières  années  à  l’occasion  de  la  pathogénie  de 
la  névrite  rétrobulbaire. 

Nous  pensons  que,  chez  certains  malades,  le 
spasme  des  branches  de  l’artère  centrale  de  lai 
rétine  est  conditionné  par  une  excitation  née  au 
niveau  de  la  fosse  nasale  correspondante.  ‘ 

Parfois,  l’existence  de  crises  d’hydrorrhée 
nasale  dénonce  l’intervention  du  système  tfigé- 
mello-sympathique  dans  le  mécanisme  des  trou¬ 
bles. 

Les  modifications  circulatoires  de  la  pituitaire 
(rhinite  hypertrophique,  sinusites,  abcès  de  la 
cloison),  relevées  dans  d’autres  cas,  sont  également 
de  nature  à  expliquer  les  perturbations  vaso¬ 
motrices  apparues  du  côté  de  la  rétine. 

Les  relations  de  la  pituitaire  avec  le  système 
vasculaire  du  nerf  optique  ont  été  souvent  invo¬ 
quées,  mais  n’ont  guère  été  appuyées  —  à  notre 
connaissance  du  moins  —  sur  des  observations 
précises. 

Ce  n’est  pas  trop  s’avancer  que  de  faire  l’appli-' 
cation  de  ces  données  à  la  pathogénie  de  certains 
cas  de  névrite  rétro-bulbaire. 

Nous  ne  rappellerons  pas  les  débats  retentis¬ 
sants  qu’a  suscités  l’étude  du  mécanisme  grâce 
auquel  certaines  interventions  endo-nasales 
(ouverture  de  sinus  trouvés  sains  à  l’opération, 
résection  de  cornets  moyens)  influent  favorable¬ 
ment  sur  le  trouble  visuel  (scotome  central). 
On  a  parlé  de  coïncidences  heureuses,  d’  «  illu¬ 
sions  thérapeutiques  »  ;  on  a  incriminé  la  saignée 
produite  par  l’intervention  endo-nasale. 

N’est-il  pas  plus  raisonnable  d’invoquer,  dans 
ces  cas,  une  action  d’ordre  vasomoteur  ? 

Dès  1924  (i),  l’un  de  nous  écrivait  à  propos  de 
ces  soi-disant  névrites  rétro-bulbaires  d’origine 

(i)  G.  WORMS,  Céphalées  et  troubles  oculaires  d’origine 
sinuso-nasale  (Commun,  à  la  Société  d’oto-laryngologic  de 
Paris,  1924). 
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sinusienne  :  «  Sinusites  latentes,  sinusites  sans 
pus,  dit-on.  Mais,  quand  on  lit  la  plupart  des 
observations,  on  voit  que  les  sinus  ouverts  pré¬ 
sentent  tous  les  attributs  des  sinus  sains. 

«  On  ne  peut  vraiment  pas  s’abriter  derrière 
une  banale  hypertrophie  de  la  muqueuse  pour 
dire  que  l’opéré  était  atteint  de  sinusite. 

«  Peut-on  davantage  invoquer,  au  lieu  de  la 
rétention  de  sécrétions  inexistantes,  le  défaut 
d’aération  des  cavités,  le  vacuum  sinus  ? 

«  Nous  tombons  là  en  pleine  hypothèse  et 
l’explication  est  pour  le  moins  contestable. 

«  Force  est  donc  de  chercher  ailleurs  la  cause 
des  troubles.  C’est  dans  le  système  nerveux  que 
nous  la  trouvons  ;  nous  voudrions  montrer  l’im¬ 
portance  de  ses  réactions. 

«  Le  néant  des  constatati  ons,  opposé  à  la  net¬ 
teté  des  sensations  dénoncées  par  les  malades, 
la  laissait  déjà  pressentir. 

«  L’innervation  de  la  pituitaire  est  si  riche  et  si 
touffue,  surtout  au  niveau  du  cornet  moyen 
et  nous  ajouterons  en  certains  points  de  la 
cloison,  —  qu’on  peut  voir  dans  son  atteinte  la 
cause  de  la  plupart  des  troubles  que  nous  envi¬ 
sageons. 

«  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  il  n’y  a  pas  de 
sinusite  ;  il  s’agit  d’irritation  du  trijumeau,  ce 
qui  est  tout  à  fait  différent.  ; 

«  Voilà  pourquoi  il  serait  bon  de  substituer 
à  la  dénomination  défectueuse  de  «  sinusite 
latente  »  la  dénomination  plus  exacte  de  :  syn¬ 
drome  trigémello-sympathique. 

<1  Fst-il  admissible  de  mettre  sur  le  compte  du 
même  mécanisme  certains  troubles  oculaires 
graves  :  névrite  rétro-bulbaire,  qu’on  se  plaît 
jusqu’à  plus  ample  informé  à  considérer  comme 
étant  d’origine  sinusienne  ?  Ne  peut-on  admettre, 
pour  les  interpréter,  une  action  à  distance  du  nez 
sur  la  papille  par  voie  sympathique  ?  Invoquer 
l’irritation,  l’atteinte  indirecte  des  fibres  vaso¬ 
motrices  qui  règlent  et  tiennent  sous  leur  dépen¬ 
dance  la  circulation  et  la  nutrition  du  nerf  optique, 
de  la  rétine  ?  Nous  serions  tenté  de  le  croire. 

«  Qu’ils  soient  légers  ou  graves,  qu’ils  soient 
passagers  ou  que,  définitifs,  ils  aboutissent  à 
l’atrophie  papillaire,  ces  troubles  traduiraient  la 
réaction  des  fibres  sympathiques  oculaires  à  des 
irritations  parties  de  la  muqueuse  nasale. 

«Je  ne  vois  guère  d’autre  explication  plau¬ 
sible  aux  résultats  impressionnants  qui,  de  divers 
côtés,  ont  été  publiés  concernant  l’amélioration 
ou  la  guérison  rapide  de  troubles  graves  de  la  vue, 
après  ouverture  des  sinus  postérieurs,  reconnus 
sains  à  l’opération.  » 

L’étude  de  la  pression  artérielle  rétinienne,  cette 
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remarquable  méthode  de  BaiUiarf,  montre  la  (sinusites  fongueuses,  purrdentes),  mais  le  plus 
fréquence  des  retentissements  des  affections  souvent  par  les  plus  légères  irritations  organiques, 

nasales  sur  le  système  artériel  de  la  rétine.  telles  qu’elles  sont  réalisées  par  une  infection 

hes  spasmes  d’une  ou  plusieurs  branches  de  superficielle,  par  le  contact  d’une  crête,  d’un 
l’artère  centrale  de  la  rétine  sont  souvent  cons-  éperon,  d’une  cloison  déviée  avec  la  muqueuse 
tatés  dans  les  lésions  de  la  pituitaire  et,  tout  d’un  cornet  moyen,  en  apparence  intact  et  normal, 
particulièrement,  les  lésions  d’ordre  irritatif  par  une  poussée  congestive  en  rapport  avec  les 
dont  le  coryza  spasmodique  est  une  modalité  règles  ou  le  froid,  par  la  présence  d’une  synéchie, 
frappante. 

Ils  s’expriment  à  la  fois  par  l’aspect  grêle  des!  S’opposant  au  type  précédent,  les  rhinites 
vaisseaux  et  l’augmentation  plus  ou  moins  consi- /  atrophiques  et,  en  particulier,  la  rhinite  ozéneuse 
dérable  de  la  tension.  s’accompagnent  presque  constamrnent  d’hÿpo- 


Ces  spasme^'  offrent  souvent  un  caractère  de 
permanence  suffisant  pour  jouer  en  tous  points 
l’oblitération  et  entraîner  l'atrophie  d’abord 
partielle,  puis  totale. 

On  ne  saurait"  trop  y  songer  car,  outre  leur 
intérêt  diagnostique,  ils  ont  aussi  un  intérêt 
pronostique  et  thérapeutique. 

Pour  les  arrêter  et  les  empêcher  de  se  repro¬ 
duire,  rien  ne  vaut,  indépendamment  de,  l'emploi 
des  médications  anticonstrictives  (acécholine), 
le  traitement  qui  vise  à  atteindre  l’origine  même 
de  ces  perturbations  vasomotrices,  ici  la  lésion 
nasale. 

C,  Carette  —  élève  de  BailHart  —  a  obtenu 
quelques  améliorations  visuelles  subjectives  à  la 
suite  de  la  cocaïno-adrénalisation  des  fosses  na¬ 
sales. 

Nous-mêmes,  ainsi  que  Guillermin,  avons  cons- 
,  taté,  d’une  façon  constante,  après  les  opérations 
endo-nasales  courantes,  une  perturbation  de 
la  T.  A.  R.  aboutissant  à  une  phase  d’hypotension, 
et  ceci  en  dehors  de  toute  lésion  oculaire  préalable. 

En  1926,  Rollet,  Sargnon  et  Colrat  observèrent 
une  modification  de  la  tension  des  artères  réti¬ 
niennes  par  une  intervention  sur  le  cornet  moyen 
dans  un  cas  de  névrite  rétro-bulbaire.  Dans 
d’autres  exemples  (Van  Canneghem,  Escat),  on 
nota  des  résultats  analogues. 

Nous  pensons  que  les  troubles  papillaires  d’ori¬ 
gine  spastique  occupent  une  large  place  à  côté 
des  formes  inflammatoires. 

On  peut  soutenir,  il  est  vrai,  que  ces  formes 
d’apparence  simplement  vasomotrice,  d’origine 
réflexe,  reposent  elles  aussi,  en  quelque  mesure, 
sur  une  base  organique,  mais  sur  des  lésions  mini¬ 
males,  ne  créant  parfois  par  ellçs-mêmes  aucun 
trouble  appréciable  et  n’agissant  qu’à  titre  d’épine 
irritative  sur  un  système  nerveux  prédisposé. 

C’est  ainsi  que  pour  la  muqueuse  nasale  toutes 
les  altérations  ne  sont  pas  susceptibles  d’être  le 
point  de  départ  de  spasmes  de  l’artère  centrale 
de  la  rétine.  Ces  troubles  sont  déclenchés,  non 
par  les  lésions  les  plus  graves,  les  plus  profondes 


tension  rétinienne,  qui  demeure  unilatérale,  quand 
le  processus  est  localisé  d’un  seul  côté,  et  ne  s’ex¬ 
prime  le  plus  souvent  par  aucun  trouble  oculaire. 

Ce  fait  souUgne  l'intervention  d’un  facteur 
sympathique  dans  la  pathogénie  de  certaines 
rhinites  atrophiques. 

II.  —  La  tension  artérielle  au  cours  de  la 
paralysie  faciale  du  type  «  a  frigore  ». 

Nos  recherches  concernant  la  T.  A.  R.  à 
l’aide  de  la  méthode  de  Bailliart  nous  ont  permis 
d’enregistrer  des  variations  de  pression  au  niveau 
de  l’artère  centrale  de  la  rétine  au  cours  de  plu¬ 
sieurs  cas  de  paralysie  faciale  du  type  a  fri¬ 
gore  (i). 

Nous  avons  toujours  noté  rm  degré  plus  ou 
moins  élevé  d’hypertension  A.  R.  allant  parfois 
jusqu’à  60  et  même  80,  du  côté  correspondant 
à  la  paralysie  faciale.  Ea  T.  A.  R.  demeure  nor¬ 
male  du  côté  sain.  E’homolatéralité  est  stricte 
et  certains  troubles  oculaires  dont  se  plaignent 
les  sujets  atteints  de  paralysie  faciale  ne  sont  pas 
seulement  à  la  lagophtalmie  ou  au  larmoiement, 
mais  aussi  au  spasme  des  artères  rétiniennes,  qui 
peut  aboutir  à  l'atrophie  optique  plus  ou  moins 
étendue  (une  observation  personnelle). 

C’est,  croyons-nous,  la  première  fois  que  pareille 
particularité  a  été  signalée. 

Nous,  n’avons  pas  été  sans  être  frappés  par  la 
relation  de  ces,  faits  et  nous  nous  sommes  natu¬ 
rellement  demandé  s’il  n’y  avait  pas  entre  eux 
un  lien  -de  causahté. 

Nous  sommes  portés  à  croire  que  le  système 
sympathique  intervient  à  la  fois  dans  la  genèse 
des  phénomènes  vaso-moteurs  rétiniens  et  dans 
le  déterminisme  de  la  paralysie  faciale  a  frigore, 
tout  spécialement  de  la  paralysie  qui  affecte  le 
type  douloureux. 

En  ce  qui  concerne  la  pathôgénie  de  la  paralysie 
faciale  a  frigore,  on  a  tenté,  dans  ces  dernières, 

(i)  G.  WORMS  et  Chams,  Çommuniçatio»  {^  la  SœUte 
d’ophtalmoloeie  de  Paris,  séance  du  21  février  J931. 
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années,  de  mettre  en  doute  l’intervention  du  froid 
et  certains  auteurs  ont  invôqué  tantôt  la  syphilis, 
tantôt  le  zoster,  tantôt  la  poliomyélite  ou  quelque 
autre  infection  due  à  un  virus  neurotrope. 

En  dépit  de  ces  tentatives  de  dissociation,  la 
paralysie  faciale  a  frigore  n’en  conserr^e  pas  moins 
son  individualité. 

Malgré  toutes  les  critiques,  l’intervention  du 
froid  n’apparaît  pas  niable. 

Reste  à  expliquer  son  mode  d’action. 

Nous  croyons  que  le  froid,  auquel  s’ajoute  ou 
non  un  processus  infectieux,  agit  par  l’intermé¬ 
diaire  des  filets  sympathiques  périphériques  sur 
le  système  vaso-moteur  du  nerf  facial,  dont  il 
détermine  un  trouble  passager,  mais  suffisant 
pour  entraîner  un  certain  degré  d’ischémie  du 
tronc  nerveux  et,  par  suite,  sa  paralysie  plus  ou 
moins  transitoire. 

Paralysie  faciale,  augmentation  de  la  tension 
A.  R.  s’expliquent,  dans  ces  circonstances,  exac¬ 
tement  par  la  même  perturbation  vasomotrice. 

Nous  avons  la  possibüité  de  constater  cette 
réaction  vasomotrice  au  niveau  de  la  rétine.  Ees 
modifications  de  même  ordre  qui  se  passent  au 
niveau  du  nerf  facial  échappent  à  notre  investi¬ 
gation  directe.  Mais  il  ne  fait  pas  de  doute  que  le 
même  processus  vasomoteur  donne  lieu  à  une 
paralysie  faciale,  quand  ü  frappe  le  territoire 
du  nerf  facial,  et  à  une  altération  du  nerf  optiqu^, 
quand  il  intéresse  de  façon  prédominante  le  sys¬ 
tème  artériel  du  nerf  optique.  C’est  tantôt  le  syn¬ 
drome  de  la  névrite  rétro-bulbaire  quand  le  spasme 
frappe  le  segment  rétro-bulbaire  de  l’artère  cen¬ 
trale  ;  c’est  tantôt  l’atrophie  de  la  papille  optique 
quand  le  spasme  détermine  une  ischémie  des 
branches  intra-oculaires. 

Pour  la  papille  optique  comme  pour  le  nerf 
facial,  '  le  plus  petit  trouble  portant  sur  la  voie 
d’irrigation  sanguine  [est  susceptible  d’entraîner 
des  perturbations  fonctionnelles.  Dans  l’un  et 
l’autre  cas,  ü  s’agit,  on  le  sait,  de  nerfs  très  sen¬ 
sibles  aux  moindres  modifications  de  leur  régime 
circulatoire. 

Nous  croyons  devoir  souligner  le  gros  intérêt 
de  démonstration  qu’offrç,  dans  les  cas  de  ce 
genre,  la  recherche  de  la  T.  A.  R.- qui,  'd’une  part, 
permet  de  relier  l’un  à  l’autre  des  troubles  con¬ 
comitants)  tels  que  paralysie  faciale  et  atrophie 
d’origine  spastique,  et,  d’autre  part,  contribue 
à  éclairer  la  pathogénie  de  la  paralysie  faciale 
dite  a  frigore. 

D’ailleurs,  dans  plusieurs  cas,  la  sanction 
thérapeutique  est  venue  confirmer  cette  manière 
de  voir. 

E’acécholine  s’est  montrée  un  médicament 


remarquable,  faisant  disparaître,  parfois  très 
rapidement,  les  troubles  paralytiques. 

III.  —  Labyrinthe  et  tension  artérielle 
rétinienne. 

Ees  mêmes  relations  que  nous  venons  de  signaler 
entre  le  nerf  facial  et  la  T.  A.  R.  existent  égale¬ 
ment  entre  le  labyrinthe  et.  la  T.  A.  R. 

Nous  avons  eu  l’occasion,  chez  plusieurs  malades 
atteints  de  surdité  labyrinthique  unilatérale 
traumatique  avec  troubles  de  l’équilibration,  de 
constater  une  élévation  de  la  tension  A.  R.  du 
même  côté  (45)  alors  que,  du  côté  opposé,  sain, 
réactions  labyrinthiques  et  T.  A.  R.  étaient 
absolument  normales  (30). 

Dans  les  grandes  crises  de  vertige,  on  note 
cette  même  répercussion. 

Voici,  d’autre  part,  succinctement  résumé,  le 
résultat  de  nos  recherches  concernant  les  rapports 
entre  les  troubles  labyrinthiques  et  la  T.  A.  R. 

1°  Au  cours  de  l’épreuve  de  Barany  (irrigation 
de  l’oreille  à  l’eau  à  22°),  il  se  produit  du  côté 
irrigué  une  hypertension  artérielle  rétinienne 
(25  secondes),  rapidement  suivie  d’une  phase 
d’hypertension  plus  longue  (45  secondes),  avec 
retour  à  la  normale. 

Ces  réactions  vasomotrices  du  système  artériel 
rétinien  évoluent  parallèlement  au  nystagmus. 
Elles  méritent  le  nom  de  réflexe  vestihulo-rétinien. 

2°  Chez  les  sujets  atteints  à!  hyper  excitabilité 
labyrinthique  récente,  on  note  une  hypertension 
rétinienne  du  côté  correspondant  à  la  lésion  laby¬ 
rinthique. 

Dans  ces  cas,  l’épreuve  de  Barany  provoque  une 
hypertension  A.  R.  très  réduite,  suivie  d’une  hypo¬ 
tension  A.  R.  plus  marquée  qu’à  l’état  normal. 

3°  Chez  les  sujets  atteints  à’hypoexcitabilité 
labyrinthique  récente,  on  note  rme  hypotension 
A.  R.  unilatérale  et  l’épreuve  de  Barany  n’entraîne 
aucune  modification  de  la  tension  rétinienne. 

4“  Dans  les  cas  de  lésion  labyrinthique  ancienne, 
on  ne  constate  habituellement  aucune  modifi¬ 
cation  de  la  tension  rétinienne. 

Nous  espérons  pouvoir  montrer  prochainement 
dans  quelle  mesure  la  recherche  de  la  T.'  A.  R. 
peut  contribuer  à  l’interrogatoire  du  labyrinthe. 

IV.  —  Névralgies  du  trijumeau  et  T.  A.  R. 

Dans  les  névralgies  du  trijumeau  d’origine 
dentaire,  on  voit  parfois  ime  hypertension 
A.  R.  accompagner  les  paroxysmes  doulou¬ 
reux.  Il  en  est  de  même  au  cours  de  certaines 
otites  aiguës,  du  catarrhe  tubaire. 


194 


PARTS  MÉDICAL 


5  Septembre  1031. 


A  un  moindre  degré,  mais  avec  une  similitude 
absolue,  se  présentent  les  mêmes  réactions  dans 
les  péri-amygdalites  phlegmoneuses ,  qui  s’accom¬ 
pagnent  de  douleurs  violentes.  Nous  les  avons 
également  mises  en  évidence  au  cours  de  certaines 
manipulations  portant  sur  les  amygdales,  en 
particulier  au  cours  de  V aspiration  des  tonsilles 
palatines,.  Dans  ce  dernier  cas,  toutefois,  c’est 
V hypotension  qui  est  observée  (i). 

Cette  hypotension  artérielle  qui  succède  à  l’as¬ 
piration  des  amygdales  est  un  fait  tout  à  fait 
digne  de  remarque.  Alors  que  toute  autre  mani¬ 
pulation  portant  sur  ces  organes  —  massage, 
résection,  ablation,  —  ne  retentit,  en  aucune  façon 
sur  la  T.  A.  R.,  seule  la  manœuvre  qui  consiste 
à  étreindre  la  tonsille  dans  une  pipe  en  verre  en 
relation  avec  une  moto-pompe  aspiratrice,  a 
pour  effet  de  produire  au  bout  de  quelques  secon¬ 
des  (huit  à  dix  secondes)  une  hypotension  brutale 
et'  très  marquée  de  l'artère  centrale  de  la  rétine. 
Cette  chute  de  la  T.  A.  R.  atteint  en  général  15, 
—  la  T.  A.  R.  normale  étant  35  —  et  elle  se  main¬ 
tient  à  ce  niveau  pendant  deux  ou  trois  jours 
pour  se  relever  ensuite  progressivement. 

Ra  réaction  est  facile  à  provoquer  ;  elle  se 
produit  avec  une  telle  constance  que  nous  voyons 
là  un  excellent  moyen  de  réduire,  le  cas  échéant, 
l’hypertension  pathologique  de  l’artère  centrale 
de  la  rétine. 


Ra  conclusion  de  cette  étude  est  qu’il  y  a 
heu  de  s’attacher  à  la  recherche  des  variations 
de  la  T.  A.  R.  dans  les  différentes  conditions 
pathologiques  qui  peuvent  frapper  le  territoire 
cervico-facial. 

C’est  im  chapitre  nouveau  que  permet  d’abor¬ 
der  l’emploi  de  la  méthode  de  Bailhart. 

Dès  aujourd’hui,  il  est  possible  de  rapprocher 
des  troubles  en  apparence  distincts,  tels  que 
syndrome  de  névrite  rétrobulbaire,  atrophie 
optique  d’origine  ischémique,  paralysie  faciale 
du  type  a  frïgore,  troubles  vestibulaires,  crises  de 
vertiges™ 

Nous  venons  de  montrer  qu’ils  offrent  ce  carac¬ 
tère  commun  de  reconnaître  pour  cause  des  varia¬ 
tions  de  la  tension  de  la  circulation  périphérique, 
sous  l’influence  de  facteurs  divers  (infection, 
troubles  endocriniens,  changements  de  tempé¬ 
rature,  froid,  coup  de  chaleur). 

Ils  expriment,  en  réahté,  des  réactions  vaso¬ 
motrices  locales,  et  leur  évolution  s’inscrit  par- 

(i)  G.  WoEMS  et  Chams,  Comiuuuicatioa  à  la  Société 
d’oto-neuro-opl  ialmologie  de  Paris,  juin  1931. 


fois  suivant  un  .tracé  parallèle  à  la  courbe  vaso¬ 
motrice  que  révèle  l’examen  de  la  T.  A.  R. 

R’intérêt  d’une  connaissance  plus  précise  du 
mécanisme  pathogénique  de  ces  différentes  va¬ 
riétés  de  troubles  est  d’en  permettre  un  traite¬ 
ment  plus  rationnel  et,  par  conséquent, -  plus 
efficace. 

Ra  notion  de  l’importance  des  troubles  vaso¬ 
moteurs  dans  nombre  d’atrophies  optiques,  de 
paralysies  faciales,  de  troubles  labyrinthiques,  et, 
surtout,  la  connaissance  du  processus  grâce 
auquel  sont  déclenchées  les  répercussions  des 
uns  sur  les  autres  expliquent  l’heureuse  influence 
de  toute  action  thérapeutique  qui  vise  à  modifier 
la  tension  artérielle  périphérique  et  à  agir,  le  cas 
échéant,  sur  l’agent  provocateur  de  ces  pertur¬ 
bations  vasomotrices. 
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Nez,  fossee  nasales  et  sinus. 


Joukovsky  (de  Reninegrad)  résume  ainsi  le  tableau 
clinique  et  le  diagnostic  des  rhinolithes  (2),  dont 
on  connaît  la  rareté. 

R’ affection  peut  durer  des  années  ;  les  malades 
viennent  consulter  pour  un  écoulement  purulent 
fétide  nasal  unilatéral,  avec  obstruction  respira¬ 
toire  et  parfois  hémorragies,  également  unilatérales. 
Divers  troubles  réflexes  (céphalées,  douleur  pha¬ 
ryngée,  larmoiement,  algies  faciales,  etc.)  peuvent 
être  signalés  par  le  patient. 

Re  diagnostic  est  à  faire  avec  l'ozène,  la  syphihs 
du  nez  avec  fonnation  de  séquestre,  les  tumeurs 
malignes  des  fosses  nasales  ou  des  sinus. 

Re  rhinolithe  siège  le  plus  souvent  dans  le  méat 
inférieur,  raremqit  dans  le  méat  moyen.  Res  noyaux 
peuvent  être  des  corps  étrangers  de  toutes  sortes. 

R’abcès  de  la  cloison  (3)  d’origine  dentaire  est 
très  peu  cormu,  et  bien  rare.  Mangabemâ-Albernaz 
(de  Campinas,  Brésil)  en  rapporte  un  cas  personnel, 
au  sujet  duquel  il  insiste  sur  la  nécessité  d’adjoindre 
au  traitement  symptomatique.-  (ouverture  de  la 
collection)  le  traitement  étiologique.  Pour  que  ces 
abcès  se  produisent,  il  faut  que  la  dent  en  cause 

(2)  Annales  d’oto-laryngologic,  1931,  n»  2. 

C3)  Annales  d'oto-laryngologie,  19311  n”  3. 
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(incisive  centrale)  ait  une  racine  particulièrement 
longue,  et  que  le  plancher  des  fosses  nasales  soit 
particulièrement  bas. 

Relatant  trois  observations  de  mucocèle  du  cornet 
moyen  (i),  Bouchet  précise  que,  conformément  à 
l’opinion  de  Mouret,  chaque  cornet  doit  être  consi¬ 
déré  comme  constitué,  non  par  une  lame  osseuse 
simple,  mais  bien  par  deux  lames  osseuses  accolées 
ou  même  fusionnées.  Cette  conception  exphque  bien 
la  présence  de  cellules  ethmoïdales  dans  l'épaisseur 
du  cornet. 

«  L,a  plupart  du  temps  confondues  avec  des  rhinites 
très  différentes  et  mal  précisées,  les  ethmoïdites  sont 
peut-être  les  plus  fréquentes  des  affections  nasales, 
et  le  premier  temps  de  leur  guérison  est  de  savoir 
les  reconnaître.  » 

Ainsi  débute  une  étude  de  Dufourmentel  (2)  que 
nous  allons  résumer.  lycs  ethmoïdites  ne  sont  que  des 
sinusites  ethmoïdales.  Comme  toutes  les  sinusites, 
elles  se  divisent  en  aiguës  et  chroniques. 

Les  ethmoïdites  aiguës  se  présentent  sous  deux 
formes  :  ethmoïdites  à  forme  de  coryza  ;  ethmoï¬ 
dites  à  forme  de  sinusite. 

Ces  etlimoïdites  aiguës  sont  la  source  de  complica¬ 
tions  qu’il  est  important  de  prévoir  :  extension 
vers  le  sinus  frontal,  vers  le  sinus  maxillaire,  vers  le 
sinus  sphénoïdal,  vers  la  paroi  orbitaire. 

Les  ethmoïdites,  chroniques  se  présentent  sous 
quatre  formes  :  œdémateuse,  muco-puralente,  sup- 
purée,  polypeuse.  La  plus  fréquente  est  l’ethmoï- 
dite  muco-purulente. 

L'évolution  de  ces  ethmoïdites  chroniques  est  très 
lente. 

Le  traitement  sera  très  différent  selon  qu’il 
s’agit  d’ethmoïdite  aiguë  ou  chronique.  La  ligne  de 
conduite  sera  calquée  sur  celle  que  l’on  suit  en  cas 
de  sinusite  maxillaire. 

Donc  ;  ethmoïdite  aiguë  :  entretenir  la  liberté  de 
passage  entre  les  cellules  et  la  fosse  nasale,  et  en 
assurer  la  désinfection  par  les  topiques  usuels.  Mais 
se  tenir  prêt  à  exécuter  d’urgence  l’intervention 
que  pourrait  conunander  une  complication  orbitaire 
ou  crânienne. 

Au  contraire,  l’ethmoïdite  cluronique  ne  guérira 
que  par  la  suppression  des  cavités  infectées  et  le 
curettage  du  bloc  ethmoïdal.  Le  traitement  non- 
opératoire  est  insufiSsant. 

Sous  le  titre  Le  sinus  maxillaire  et  les  dents, 
Bonnet-Roy  (3)  a  écrit  un  rapport  fort  important^ 
quoique  volontairement  limité. 

Cliniquement,  il  est  commode  de  réduire  les  formes 
de  la  sinusite  maxillaire  d’origine  dentaire  à  deux 
types  ; 

L’empyème  du  sinus,  qui  est  une  collection  sup- 
purée  d’origine  dentaire  s’évacuant  par  la  'voie  du 
sinus  ; 

La  sinusite  chronique,  qui  copie  le  tableau  cli- 

(1)  Annales  d'oto-laryngologie,  1931,  n”  3. 

(2)  Pratique  médicale  française,  mars  1931. 

(3)  L’Oto-rhino-laryngologie  internat.,  1931,  n»  7. 


nique  de  la  sinusite  chronique  d’origine  nasale. 

Cette  dernière  (à  l’inverse  de  ce  qu’on  observe  pour 
la  sinusite  frontale)  ne  s’extériorise  presque  jamais. 
Au  contraire,  la  sinusite  d’origine  dentaire  déter¬ 
mine  souvent  des  phénomènes  plilegmoneux.  Cela 
tient  à  ce  que  de  nombreuses  suppurations  du  sinus 
maxillaire  sont  consécutives  à  une  ostéite  suppurée 
du  maxillaire,  secondairement  ouverte  dans  l’antre. 
Ostéite  et  sinusite  se  développent  en  général  succes¬ 
sivement,  parfois  simultanément. 

Au  point  de  ^'ue  cliirurgical,  l’auteur  précise  la 
conduite  à  tenir  dans  quelques  cas  particulièrement 
fréquents. 

Si  l’extraction  d’une  dent  a  déterminé  une  ouver¬ 
ture  du  sinus,  la  règle  impérieuse  à  suivre  est  de 
s’abstenir  de  toute  manœuvre  de  lavage  ou  d’écou¬ 
villonnage  du  smus  par  voie  alvéolaire. 

Une  dent,  ou  une  racine,  expulsée  par  le  davier 
au  cours  d’une  extraction,  peut,  par  effraction  du 
plafond  alvéolaire,  se  loger  dans  le  sinus.  Dans  ce 
cas,  le  sinus  suppure  inévitablement  et  une  cure 
radical  es’impose  pour  extraire  le  corps  étranger 
sinusal  dont  la  reclierclie  se  révèle  parfqis  fort 
difficile. 

Ayant  eu  l’occasion  d’observer,  ces  dernières 
années,  en  médecine  civile,  quelques  cas  de  contusions 
et  de  fractures  du  sinus  maxillaire  (4),  Sargnon  en 
tire  les  déductions  pratiques  suivantes  : 

En  deliors  des  grands  traumatismes  faciaux  où  la 
lésion  du  sinus  maxillaire  est  évidente,  il  y  a  un 
certam  nombre  de  cas  latents  où  la  fracture  doit  être 
minutieusement  recherchée. 

Cette  fracture  peut  être  produite  par  des  instru¬ 
ments  contondants,  par  im  coup  sur  la  face  interne 
de  la  région  orbito-nasale,  ou  par  des  traumatismes 
de  voisinage. 

Les  ecchymoses  plus  ou  moins  tardives  ont  une 
valeur  diagnostique  certaine.  L’emphysème,  qui 
confirme  le  diagnostic,  est  généralemait  localisé 
autour  de  la  paupière  inférieure. 

Dans  tout  traumatisme  important  de  la  face, 
l’opacité  du  sinus  fait  penser  à  ime  fissure  ;  l’héma¬ 
tome  guérit  souvent  sans  sinusite  ultérieure. 

Pharynx. 

Amygdales.  —  La  grave  et  vaste  question  du  rôle 
tenu  parl’amygdale  ent^tquefoyer  d’infection  géné¬ 
rale  a  fait  l’objet  d’un  rapport  de  Le  Mée  et.Worms. 

Ce  consciencieux  travail,  qui  réunit  un  nombre 
considérable  d’avis  puisés  dans  tous  les  miheux 
compétents  du  monde,  ne  comportait  pas  de  conclu¬ 
sions  fermes.  Les  autems,  montrant  en  cela  la  plus 
grande  sagesse,  avaient  compris  leur  rôle  d’ime 
autre  façon.  Es  apportaient  au  Congrès  des  éléments 
nombreux  et  variés  et  attendaient  la  discussion. 
Néanmoins  l’esprit  général  de  leur  travail,  de  même 
que  la  grande  majorité  des  opinions  rapportées 

(4)  L’Oto-rhino-laryngologie  internationale,  1931,  n“  0. 
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orientaient  le  lecteur  vers  cette  conclusion  que 
l’amygdale  est  un  organe  dont  le  rôle  physiologique 
est  restreint  ou  discutable,  que  son  rôle  patholo¬ 
gique  est  considérable,  qu’on  la  trouve  à  l’origine 
d’une  foule  d’infections  diverses  et  que  sa  suppres¬ 
sion  doit  être  de  plus  en  plus  largement  répandue. 
De  nombreuses  observations  d’infections  générales 
aiguës  et  surtout  de  déterminations  clironiques  à 
distance,  sur  le  rein  et  les  articulations  en  particu¬ 
lier,  sont  citées  à  l’appui  de  cette  thèse. 

Poussant  plus  loin  leur  enquête.  MM.  De  Mée  et 
Worms  décrivent  leur  procédé  d’analyse  bacté¬ 
riologique  de  l’amygdale,  et  montrent  qu’on 
peut  s’appuyer  sur  un  véritable  «  test  amygda- 
lien  i>  pour  montrer  le  rapport  entre  l’infection  à 
distance  et  sa  source. 

D'intérêt  de  l’assemblée  pour  cette  question  fut 
passionné.  De  nombreux  oratemrs  prirent  la  parole, 
dont  le  premier  fut  M.  Bourgeois. 

Poussant  beaucoup  plus  avant  que  les  rappor¬ 
teurs,  celui-ei  fit  un  ardent  réquisitoire  contre 
l’amygdale,  assurant  qu’elle  était  beaucoup  plus 
souvent  en  cause  qu’on  ne  l’imaginait,  rappelant 
le  rôle  qu’avec  Castaigne  il  lui  avait  attribué  dans  la 
genèse  des  néphrites  hématuriques  et  citant  des 
exemples  très  frappants  de  maladies  diverses  guéries 
par  l’amygdalectomie. 

Cependant  des  avis  plus  modérés  vinrent  lutter 
contre  ce  que  pouvait  avoir  d’excessif  mie  trop 
grande  généralisation.  De  professeur  Moure,  en 
quelques  mots  très  mesurés  mais  très  fermes,  assmra 
que  sa  longue  pratique  des  maladies  de  la  gorge  lui 
avait  appris  que  l’amygdale  est  en  effet  la  cause 
d’im  certain  nombre  de  déterminations  locales  ou 
générales,  mais  qu’il  ne  fallait  pas  en  déduire  que 
toute  affection  dont  la  cause  n’est  pas  évidente  doit 
faire  incriminer  l’amygdale  et  que  pour  la  traiter 
il  faille  extirper  celle-ci  en  totalité  comme  une 
tumeur  maligne.  Des  soins  plus  modérés  sufBsent 
le  plus  souvent. 

Dufourmentel  rappela  à  ce  propos  que  les  mêmes 
accusations  avaient  été  portées  quelques  jours  aupa¬ 
ravant  dans  le  même  amphithéâtre,  non  plus  cette 
fois  contre  l’amygdale,  mais  contre  les  dents,  que 
peu  d’années  auparavant,  en  Amérique,  ces  mêmes 
théories  avaient  fait  généraliser  d’une  façon  exagérée 
les  suppressions  de  toutes  les  dents  cariées  ou  même 
simplement  atteintes  de  «  paradentose  »,  c’est-à-dire 
d’irritation  ou  de  suppuration  gingivo-alvéolaire; 
que  cette  même  fureur  sévissait  actuellement  contre 
l’amygdale,  conduisant  à  une  véritable  débauche 
d’amygdalectomies,  et  qu’il  y  avait  lieu,  à  son  sens, 
de  réagir  et  de  plaider  la  modération. 

En  effet,  d’une  part  beaucoup  d’affections  sont 
attribuées  gratuitement  à  l'infection  amygdaUenne. 

D’autre  part,  la  suppression  totale  de  l’amygdale 
ne  peut  pas  être  regardée  comme  un  acte  inoffcnsif. 
On  ne  doit  pas  considérer  cet  organe  comme  inutile 
a  priori,  et  sa  suppression  engendre  souvent  des 
troubles  plus  ou  moins  graves,  locaux  ou  à  distance  : 
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les  accidents  pulmonaires  en  particulier,  bronchites 
à  répétition,  adéhopatliies  trachéo-bronchiques  et 
abcès  du  poxunon,  qui  n’ont  jamais  été  observés 
avec  une  aussi  grande  fréquence  qu’actueUement 
aux  Etats-Unis. 

Da  discussion  continua  ainsi,  amenant  de  nom¬ 
breux  orateurs  à  dire  lemr  opinion,  et  il  semble  en 
résidter,  avec  le  recul  de  quelques  mois,  que,  grâce  à 
cette  mise  au  point,  on  connaît  mieux  actuellement 
les  complications  multiples  que  peut  déterminer 
l’infection  clironique  de  l’amygdale  et  qu’on  s’est 
toutefois  éloigné  des  trop  grandes  généralisations. 

Da  technique  de  l’amygdalectomie  a  fait  l'objet 
d’un  deuxième  rapport,  dû  à  MM.  Jacques  et  Molinié. 

D’exérèse  totale  de  l’amygdale  peut  être  exécutée 
à  coup  sûr,  sans  risques  supérieurs  à  ceux  d’une  abla- 
ticai  partielle.  Tout  l’art  consiste  à  passer  en  dehors 
de  la  capsule  et  à  respecter  la  cloison  musculaire  du 
fond  de  la  loge.  Nous  disposons,  pour  ce  faire,  de 
plusieurs  procédés.  Toute  technique  comporte  deux 
temps  essentiels  :  le  désenclavement  de  l’amygdale 
et  son  excision.  De  premier  temps  est  réalisé  par  la 
section  des  attaches  amygdaUennes  et  la  luxation 
de  la  tonsüle  par  traction,  énucléation,  dissection 
ou  débridement.  De  second  temps  sera  accompli 
par  étranglement,  écrasement,  éradication,  torsion 
ou  section  par  anse  galvanique  ou  diathermique 
(il  y  a  avantage  àj  proscrire  tout  instrument  tran¬ 
chant). 

Des  diverses  teclmiques  peuvent  se  classer  en 
deux  groupes  :  procédés  rapides,  procédés  lents. 

Parmi  les  premiers,  énumérons  ;  l’ablation  à  l’anse 
froide  ;  l’ablation  à  l’anse  chaude  ;  l’ablation  à 
l’anse  diathermique;  l’ablation  par  arrachement. 

Deux  mots  d’xm  dernier  procédé  :  le  Sluder- 
BaUenger.  D’opération  se  fait  avec  l’instrument  de 
Sluder,  qui  est  une  guiUotine  à  lame  mousse  montée 
sur  un  manche  robuste.  On  introdmt  l’extrémité 
de  l’appareil  en  arrière  de  l’amygdale  et  on  la  ramène 
en  avant.  En  même  temps  l’index  de  l’autre  main, 
faisant  pression  sous  l’angle  de  la  mâchoire,  fait 
sortir  l’amygdale  de  sa  loge  et  l’engage  dans  la 
fenêtre  de  l’instrument.  D’amygdale  se  trouve  ainsi 
énucléée,  et  fortement  saisie.  Il  ne  reste  plus  qu’à 
serrer  à  fond  et  à  tirer  pour  achever  l’opération. 

Des  auteurs  étudient  avec  beaucoup  de  soin  toutes 
les  questions  pré  et  post-opératoires  :  anestliésie, 
position  du  sujet,  position  du  chirurgien,  soins  consé¬ 
cutifs  à  l’intervention,  complications,  traitement 
des  hémorragies,  résultats  opératoires. 

C'est  rm  très  Important  travail,  et  très  complet, 
qui  constituera  pendant  longtemps  le  guide  chirur¬ 
gical  par  excellence. 

Résumons  les  conclusions  d'une  étude  du  pro¬ 
fesseur  Canuyt  (de  Strasbourg),  sur  les  abcès  péri- 
amygdaliens  (i). 

D’abcès  p&i-amygdalien  siège  dans  le  pharynx;  il 

i)  Annales  d’oio-laryneologie,  1931,  a»  i. 
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est  situé  dans  la  loge  amygdaliemie,  au  niveau  de 
l’espace  celluleux  décollable  extracapsulaire  qui  se 
trouve  entre  la  capsule  de  l’amygdale  et  la  paroi 
pharyngée.  Ce  siège  paraît  établi  par  les  recherches 
expérimentales  de  l'auteur  sur  le  cadavre  et  sur  le 
vivant,  par  les  recherches  de  Viéla,  et  par  l’étude  ana¬ 
tomo-pathologique.  L,a  ponction  exploratrice  sys¬ 
tématique  présente  des  avantages  considérables 
au  point  de  vue  du  diagnostic.  Au  point  de  vue  du 
traitement,  tous  les  procédés  actuellement  en  usage 
ouvrent  la  collection  purulente  trop  haut,  et  ne  l’ou¬ 
vrent  pas  assez  largement.  I^’auteur  propose  une 
longue  incision  verticale  à  i  centimètre  en  arrière  du 
bord  libre  du  pilier  antérieur,  de  façon  à  ouvrir  l’ab¬ 
cès  au  point  déclive  et  à  assurer  un  large  drainage, 
h’amygdalectomie  totale  à  froid  paraît  êlre  le  trai¬ 
tement  prophylactique  le  plus  sûr  et  le  plus  logique 
des  abcès  péri-amygdahens  ;  cette  même  opération, 
pratiquée  à  chaud  dans  un  but  scientifique,  n’a  déter¬ 
miné  ni  accident,  ni  incident.  Mais  elle  est  moins 
aisée,  moins  claire  et  moins  complète  qu’à  froid. 

Rapportant  deux  cas  à' angine  leucémique  aiguë  (i), 
Hicguet  (de  Bruxelles)  attire  l’attention  sur  les 
symptômes  pharyngés  de  la  leucémie  (amygdales 
hypertrophiées,  turgescentes,  blanchâtres)  et  for¬ 
mule  cette  conclusion  que  toute  angine  aiguë  quidure 
plus  de  cinq  jours  appelle  une  analyse  d’urme  et  un 
examen  morphologique  du  sang.  Ainsi  pourra  être 
précisé  le  diagnostic  de  cette  maladie  inéluctable¬ 
ment  et  rapidement  mortelle,  et  ainsi  sera  écartée 
toute  velléité  opératoire  susceptible  de  déclencher 
en  quelques  heures  le  dénouement  fatal  et  d’engager 
gravement  la  responsabilité  du  chirurgien. 

Pratiquant  depuis  six  à  sept  ans  V anesthésie  locale  ^ 
dans  l'adénectomie  et  l'amygdalectomie  chez  l’enfant  (2), 
Rofeert  Rendu  (de  Lyon)  s’inscrit  contre  l'opinion 
généralement  répandue  chez  les  spécialistes  du  danger 
dé  cette  anesthésie.  Il  lui  reconnaît  le  triple  avantage 
d’être  moins  dangereuse  en  elle-même,  d’être  de 
beaucoup  plus  longue  durée  et  de  permettre  par  con¬ 
séquent  l’ablation  méthodique  et  complète  des  amyg¬ 
dales  endiatomiées  ou  adhérentes,  enfin  de  laisser 
subsister  les  réflexes  expulsifs  qui  défendent  l’en¬ 
trée  dé  l’arbre  trachéo-bronchique.  Son  expérience 
personnelle  porte  sur  500  cas,  sans  qu’il  ait  obssrvé 
ni  malaise,  ni  alerte  grave. 

Larynx.  Trachée. 

Halphen  a  relaté  à  la  Société  de  laryngologie  des 
hôpitaux  plusieurs  observations  (dont  une  toute  ré¬ 
cente)  de  laryngite  suÿocante  du  nourrisson  (3).  Il 
fait  remarquer  que  toutes  les  tentatives  de  théra¬ 
peutique  active,  c’est-à-dire  tubage  ou  trachéotomie, 
sont  extrêmement  dangereuses.  Quelques  membres 
de  la  Société  ont  pris  la  parole,  et  ont  exprüné  unani¬ 
mement  l’avis  que  l’intubation  est  toujours  fatale 

(1)  Annales  d’oto-laryngologie,  1931,  n“  5. 

(2)  Annales  d'oto-laryngologie,  1931,  n»  5. 

(3)  Annales  d’oto-laryngologie,  :93i,  11°  5- 


et  ne  doit  jamais  être  pratiquée.  La  trachéotomie, 
peut-être  un  peu  moins  meurtrière,  doit  être  égale¬ 
ment  proscrite.  Au  contraire,  les  inlialations  d’oxy¬ 
gène,  non  dangereuses,  et  souvent  efficaces,  repré¬ 
sentent  le  traitement  de  choix. 

Lemariey  a  observé,  au  cours  de  l’année,  cinq  cas 
de  malformation  laryngée  congénitale  (4)  chez  des 
nourrissons.  Trois  nourrissons  étaient  atteints  de 
stridor  laryngé  congénital.  Aucun  d’eux  ne  présen¬ 
tait  l’image  classique  des  malformations  du  stridor 
(épiglotte  enroulée  et  flasque  basculant  sur  l’orifice 
laryngé  à  chaque  inspiration).  Deux  d’entre  eux 
avaient  une  malformation  de  l’aryténoïde  droit 
(languette  muqueuse  insérée  au  sommet  de  l’aryté¬ 
noïde  et  basculant  :  à  l’inspiration  dans  la  fente 
glottique,  à  l’expiration  vers  la  bouche  œsopha¬ 
gienne).  Chez  le  troisième,  qui  avait  une  insuffisance 
totale  du  squelette  cartilagineux  du  larynx,  la  la- 
ryngoscopie  directe  montra  une  véritable  laryngo- 
înalacie,  la  glotte  et  les  cordes  disparaissaient  à 
chaque  inspiration.  Une  broncho-pneumonie  déter¬ 
mina  la  mort. 

Les  deux  autres  cas  concernent  :  l’un,  un  dia¬ 
phragme  sous-glottique,  provoquant  un  tirage  léger, 
continu,  avec  cornage,  sans  troubles  fonctionnels 
graves  ;  l’autre,  un  kyste  glosso-épiglottique  sail¬ 
lant  dansl  a  cavité  laryngée,  qui  fut  mscisé  souslaryn- 
goscopie  directe.  Quatre  jours  après,  l’enfant  as- 
ph3rxia,  fut  tubé  (et  l’intubation  évacua  un  flot  de 
pus,  évidenunent  collecté  dans  la  poche  depuis  la 
première  intervention).  L’asph30Lie  persistant,  on 
fit  une  trachéotomie.  Une  broncho-pneumonie  en¬ 
leva  l’enfant  en  trois  jours. 

Texier  (de  Nantes)  {5)  rapporte  un  cas  de  sarcome 
d’une  corde  vocale  traité  par  la  radiothérapie  pro¬ 
fonde,  après  exérèse  chirurgicale  de  la  tumeur.  Le 
malade,  revu  pendant  cinq  ans,  ne  i^résenta  aucune 
récidive.  Il  succomba  à  mie  affection  intestinale. 

On  sait  les  difficultés  de  la  trachéotomie  et  la 
gravité  de  son  pronostic  quand  elle  est  pratiquée 
sur  des  vieillards,  des  sujets  atteints  de  sténose  pro¬ 
gressive  et  sub asphyxiants,  ou  des  malades  présen¬ 
tant  de  la  trachéo-broncliite  clironique.  Hautant, 
pour  éviter  toute  réaction  grave,  pratique  la  tra¬ 
chéotomie  en  plusieurs  temps  (6)  et  opère  de  la  façon 
suivante  : 

S’il  s’agit  d’un  sujet  en  imminence  d^asphyxie  ; 
incision  des  divers  plans  jusqu’à  la  trachée  ;  inci¬ 
sion  verticale  de  la  face  antérieure  de  la  trachée,  au- 
dessous  du  cricoïde  ;  léger  élargissement  transversal 
de  la  trachée,  par  résection  d’une  petite  languette 
de  trachée  ;  embrocliage  de  chaque  côté,  de  la  peau 
et  des  plans  musculaires,  par  un  fil  assez  long  pour 
atteindre  la  nuque.  Les  deux  fils  sont  noués,  et  tirent, 
par  conséquent,  sur  chaque  lèvre  correspondante 
de  l’incision  cutanéo-musculaire,  qui  est  ainsi  inainte- 

(4)  Annales  d’oto-laryngologie,  1931,  n"  .■). 

(5)  Annales  d’oto-laryngologie,  1931,  n»  2. 

(61  Annales  d'oto-laryngologie,  1931,  u”  2. 
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nüe  béante  ;  quatre  ou  cinq  jours  jjlus  tard,  on  met 
en  place  une  canule. 

S’il  s’agit  d’un  sujet  non  asphyxiant,  mais  dont 
l’état  général  ou  pulmonaire  risque  de  ne  pas  résis¬ 
ter  à  une  trachéotomie  brusquée  ;  incision  deS 
parties  molles,  jusqu’à  la  trachée  exclusivement; 
lequatrième  ou  cinquième  jOür,  incision  delà  trachée  ; 
trois  ou  quatre  jours  plus  tard,  mise  en  place  de  là 
canule. 

Elbaz  a  exposé  par  le  détail  la  technique 
opératoire  de  la  trachéotomie,  telle  que  la  pratique 
et  l’enseigne  le  professeur  Pierre  Sebileau  (i).  Ne 
pouvant  analyser  chapitre  pair  chapitre  ce  travail, 
nous  insisterons  seiilémeht  stlr  les  points  suivants  : 

Nécessité  de  la  maîtrise  et  de  l’empire  sur  soi  du 
chirurgien;  nécessité  d’encourager  le  malade,  avec 
douceur  et  autorité  ;  nécessité  d’une  lougüé  incision 
cutanée  ;  nécessité  d’uUe  hémostase  méticuleuse,  que 
l’on  ne  doit  pas  considérer  Comme  ühe  perte  de  temps  ; 
nécessité  de  fixer  la  trachée  à  la  paroi,  par  uil  fil  de 
chaque  côté,  avânt  l’ouverture  trachéale  ;  nécessité 
d’opérer  lentement,  méthodiquement.  Sans  gestes 
précipités  ou  inutiles,  «  la  meilleure  manière  de  faire 
une  trachéotomie  rapide  étant  de  l’exécuter  lente¬ 
ment  D. 

Orelllës. 

I,es  indications  thérapeutiques  dans  tes  lahyrin- 
ihites  infectieuses  otogènes  (2)  font  l’objet  d'un  inté¬ 
ressant  travail  de  Ramadier.  BtaUt  entendu  que 
l’on  désigne  sous  ce  nOm  «  toute  manifestation  laby¬ 
rinthique  due  à  une  altération  anatomique  ou  phy¬ 
siologique  quelconque  des  milieux  de  l’oreille  interne, 
consécutive  à  UUe  infection  non  spécifique  (c’est-à- 
dire  ni  syphilitique  ni  tuberculeuse)  de  l’oreille 
moyenne  »,  l’aUteur  étudie  d’abord  les  éléments  de 
pronostic  des  labyrmtldtês.  On  interrogera  donc  le 
labyrinthe,  on  reconnaîtra  son  degré  de  paralysie, 
on  en  surveillera  l’évolution,  on  précisera  les  cir¬ 
constances  étiologiques  de  son  apparition  ;  l’exis¬ 
tence  d'une  névrite  de  voisinage,  l’exploration  des 
milieux  méningés,  le  dépistage  des  signes  méningo- 
encé2)haliques  d’alanne,  la  ponction  lombaire,  seront 
à  la  base  de  la  thérapeutique. 

L’auteur  étudie  celle-ci  selon  les  formes  cliniques; 
labyrinthites  aigUës,  fistule  labyrinthique  et  para- 
labyrinthite,  labyrinthites  chroniques  et  labytin- 
thites  compliquées.  Il  passe  eh  revüe  là  gamme  dés 
interventions  paracentèse,  antrotomie,  mastoï¬ 
dectomie,  trépanation  labyrinthique,  évidement 
pétro-mastoïdien,  recherche  d’un  abcès  tétro-pé- 
treux,  d’Un  abcès  cérébelleüx.  il  conclut  que  «  l’in¬ 
dication  de  la  trépanation  labyrinthique  destinée  à 
prévenir  lés  complications  méningo-encéphaUques 
des  labyrintliites  infectieuses  otogènes  reste  assez 
rare.  Elle  s’applique  surtout  aux  formes  complètes, 
tardives  de  l’otite  aiguë,  aux  formes  aiguës  complètes 

(1)  Annales  d’oto-laryngologie^  1931,  n”  3. 

(2)  Annales  d’oto-laryngologie,  1931,  n°  *• 
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de  l’otite  chronique,  et  aux  formes  chroniques  com¬ 
plètes  manifestes.  » 

Pour  poser  un  diagnostic  précoce  de  tumeurde 
V angle  ponto-céréhelleux  (3),  il  faut,  d’après  Aubry  et 
Gaussé,  qu’il  y  ait  : 

D’un  côté  :  surdité  labyrintliique  et  inexcitabilité 
vestibulaire  ;  nystagmus  spontané  de  type  central, 
lequel  a  beaucoup  plus  de  valeur  s’il  bat  du  côté 
malade  ou  s’il  présente  ühe  composante  verticale  ; 
impossibilité  de  déclenclieT  un  nystagmus  rota¬ 
toire  du  côté  sain,  quelle  que  soit  l’épreuve  employée. 

Les  autres  signes  vestibülaires  (par  exemple 
abolition  de  la  sensation  vertigineuse  provoquée  et 
déviation  spontanée  de  l’index)  ont  motos  d’mtérêt, 
mais  leur  coexistence  vient  confirmer  le  diagUostic. 

La  description  de  la  tufierculose  du  labyrinthe  (4) 
est  de  date  récente.  Pigaud  (de  Toulouse)  lui  con¬ 
sacre  xme  étude  qu’on  lira  avec  profit.  Elle  est 
toujours  secondaire,  succédant  le  plus  soUveht  à  une 
otite  moyenne  tuberculeuse. 

Les  signes  labyrinthiques  ne  présentent  pas  grande 
origüialité.  La  tuberculose  du  lab3Trnithe  s’installe 
sournoisement,  sans  bourdonnements,  sans  vertiges  ; 
cette  torpidité  distingue  la  labyrtothite  tubercu¬ 
leuse  de  celle  qui  complique  une  otorrhée  banale. 
On  note  en  même  temps  des  manifestations  tubercu¬ 
leuses  au  mveau  de  l’oreille  moyeime  (fongosités 
et  ostéite,  sans  douleur,  sans  fièvre,  ne  saignant  pas 
au  contact,  récidivant  avec  facilité,  formant  des 
séquestres  blanchâtres).  «  La  nécrose  blanche  du 
roclier  caractérise  la  tuberculose  auriculaire  comme 
le  séquestre  noir  des  fosses  nasales  dénonce  la 
sypliilis»  (Lermoyez). 

La  localisation  du  b2icille  de  Koch  sur  le  rocher 
détermine  comme  complications  ;  la  paralysie  fa¬ 
ciale,  l’ulcération  de  la  carotide  interne,  la  labyrin- 
tliite,  et,  2>ar  l’totermédiaire  du  labyrinthe,  la  ménin- 

^  Celle-ci  présente  des  caractères  différents  de  ceux 
de  la  méningite  banale  d'origine  otitique  ;  la  nature 
tuberçuleuse  en  sera  démontrée  par  les  examens 
de  laboratoire, 

C’est  l’examende  la  caisse  du  tympan  qui  fournit 
la  clef  du  diagnostic.  Celui-ci  sera  contrôlé  par  les 
recherches  de  laboratoire.  Il  ne  faut  pas  attacher 
trop  d’importance  à  l’absence  du  bacille  dans  le  pus 
de  la  caisse.  L’examen  histologique  est  le  procédé  de 
clioix,  pour  Bieger  et  Lermoyez.  Pour  Aloin,  c’est 
i’inodulation  au  cobaye.  I,es  résultats  de  celle-ci  et 
de  ëelui-là  sont  pourtant  bien  infidèles,  et  il  faut 
se  pénétrer  du  manque  de  signification  de  toute 
réaction  négative.  '  , 

Quant  à  la  thérapeutique  de  la  tuberculose  du 
labyrinthe,  eUe  doit  être  envisagée  avec  beaucoup 
de  réserve.  La  progression  lente,  mais  continue,  de 
l’infection  tuberculeuse  vers  l’endocrâne  semble 
commander  une  action  rapide,  qui  ne  saurait  être 

(3)  Annales  â'otù-la'ryngdhgie,  1934,  H®  f. 

(4)  Annales  dèoto-laryngologie,  t93t,  n»  B. 
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que  cliimrgicale.  Mais  il  faut  songer  aux  risques  que 
comporte  toute  intervention  sanglante  sur  un  foyer 
de  tuberculose.  Iv'absterrtion  sera  de  règle  chez  un 
sujet  atteint  simultanément ‘de  tuberculose  pulmo¬ 
naire. 

MottkM^et.  dans  un  article  paru  eu  iqzj,  a 
attiré  rattention  des  auristes  sur  la  grande  valeur 
pronostique  qu’il  convient  d’accorder  à  la  douleur 
orbiio-oculaire  survenant  ciu  cours  de  l’otite  aiguë. 
On  se  souvient  de  sa  conclusion  :  ce  symptôme  tra¬ 
duit  l’existence  d’un  foyer  intrapétreux  profond  ; 
il  dpit  faire  redouter  l'apparition  d'une  complication 
endocraniemie  ;  il  commande  par  conséquent,  et 
d’urgence,  un  large  drainage  des  cavités  oto^mas- 
toïdiennes.  Moulonguet  rapportait,  à  l’appui  de  ,sa 
conception,  quatre  observations  :  tnalades 

étaient  morts  I'hh  de  méningite,  l’autre  d’abcès  du 
cer've*B.;dei«!:  autres  furent  sauvéapar  un  évidement 
pétro-mastoidien. 

Or  lîlamadier,,  d’une  part,  publie  {i)  mie  observa¬ 
tion  qui  confirme  pleinement  et  absolument  l’opi¬ 
nion  de  Moulonguet  :  une  malade  de  trente,,cinq 
ans,  opérée  pour  une  oto-mastoïdite  aiguë,  souffrant 
avant  et  après  l'opération,  dans  la  région  orbitaire 
homolatérale.  Réapparitten  de  l'écoulement  et  exacer¬ 
bation  des  douleurs,  avec  parésie  du  FI  après 
l'Intervention.  iNouveam  curettage  de  ia  caisse  et 
de  la  cavité  mastoïdienne,  sans  atténuation  des 
douleurs,  ni  de  la  parésie  oculo-niotrice  ;  puis  appa¬ 
raît  un  léger  vertige  et  une  inefcitabllité  labyrin¬ 
thique  .complète.  Un  évidement  pétro-niastoïdien 
permit  '  d’obtenir  l’apaisement  des  douleurs,  le 
retour  à  l’intégrité  du  moteur  oculaire  externe,  et 
l’audition  labyrinthique.  Ua  sup|jnration  auricu¬ 
laire^  persistant,  une  dernière  intervention  élargit 
une  fistule  sus-limacéerme  et  la  malade  guérit.  Seul, 
donc,  l’évidement  fit  disparaître  les  douleurs  et  les 
autres  symptômes. 

D'autre  part,  Caboehe  (?)  publie  un  cas  qui  lui 
semble  autoriser  lu  révision  de  cet  arrêt  thérapeu¬ 
tique. 

Il  s’agit  d’nn  enfant  de  six  ans  et  demi,  pris  d’une 
violente  otite  mqyenne  suppurée  bilatérale.  Douleurs 
orbito-oçulaires  vives  à  droite,  apparaissant  par  crises, 
trois  ou quatrefoispar  jour,  principalement  aumoment 
des  repas,  que  l’eitfant  se  refuse  d’ailleurs  à  absorber 
en  raison  de  l'intensité  de  ses  douleurs.  Ij®  tempé¬ 
rature,  qui  atteignait  39“  au  début  delà  maladie, 
tombe  progressivement  à  37°,  Cinq  semaines 

après  le  début  de  l’affection,  l’oreille  gauche  s’cst 
asséchée;  U’écpulem'ent  continue  à  droite,  les  dou¬ 
leurs  orbitaires  persistent.  Pas  de  réaction  mastoï¬ 
dienne. 

Dix  mois  après  son  apparition,  l’écoulement  de 
rorefile  droite  se  tarit.  La  guérison  de  l'oreille 
gauche,  l’absence  de  température,  de  réaction  mas¬ 
toïdienne,  le  bon  état  général,  le  bon  aspect  de 

(j)  L’pto-rhino-laryngologie  internationale,  1931,  n“  7- 

(a)  Annales  d’oto-laryngologie,  1931,  n“-6. 


l’écoulement  avaient  dicté  l’abstention  opératoire. 

Caboche  conclut  que  «  le  pronostic  dépend  moins 
de  l’apparition  de  la  douleur  orbito-oculaire  que  du 
cortège  S5unptomatique  qui  l’accompagne.  Ue  cor¬ 
tège  chargé  commande  rüitervention  large  ;  le 
cortège  nul  autorise  l’abstention  ». 
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Q.  CANUYT  et  T.  HORNINO 

Professeur  Assistant 

Strasbourg. 

Dans  une  série  de  communications  (3)  faites  à 
la  Société  de  lajyngologie  des  hôpitaux  de  Paris 
et  publiées  dans  .les  Annales,  nous  avons  exposé 
les  résultats  de  nos  reçherçlies  expérimentales 
faites  sur  le  cadavre  et  surtout  sur  le  vivant  en 
vue  de  préciser  le  siège  anatomique  exact  de 
.certaines  collections  puruleute^  péri^amygda- 
liennes. 

De  cette  étude  .expérimentale,  'il  résulte  que 
l’abcès  siège  dans  la  loge  amygdalienne,  au 
niveau  de  l’espaice  cellulaire  clivable  extra- 
capsulaire  qui  sépare  Pamygdale  et  sa  capsule  de 
la  paroi  inusculo-aponévrotique  latéro-pharyn- 
gienne.  C’est  un  abcès  du  pharynx  qui  mérite 
le  nom  d'aJbùès  de  h  loÿe  tmygdcdiennt. 

Étant  données  ces  constatations,  ilest  aisé  de 
comprendre  que  l’amygdale  avec  son  paren- 
cliyme,  sa  capsule  et  surtout  ses  adhérences 
capsulo-pariétales,  coustitue  le  véritable  cJrstacle 
au  drainage  de  la  collection.  Enlever  l’amygdale 
totalement,  c’est  ouvrir  la  loge  amygdalienne 
dans  toute  son  étendue,  c’.est  supprimer  la  cause 
principale  de  l’infection,  e’est  mettre  le  foyer  4  plat. 

(3)  G.  CANUYT,  bes  péri-aniyg4aUcas .  Étude 

exi^rlinentale.  Résultats  (Société  de  taryngologie  dès  hôpi¬ 
taux  de  Paris,  novembre  1930)  ;  ba  chirurgie  des  abcès 
péri-amygdaliens  basée  spr  les  résultats  de  l’étude  expéri¬ 
mentale  (Société  de  taryngologie  des  hôpitaux  de  Paris  ; 
Annales  d’oto-rhino-laryngologie,  1931).  Ces  deux  communi¬ 
cations  ont  été  publiées  dans  les  Annales  d’olo-rhino-laryn- 
gologie,  n“  i,  janvier  1931.  —  G.  Canuyt  et  T.  Horning,  be 
siège  anatomique  exact  des  abcès  péri-amygdaliens.  Étude 
anatomo-pathologique  d'un  cas  mortel  (Les  Anna:les  d'oto- 
taryjigologic,  1931). 
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Iv'amygdalectomie  totale  à  chaud  chez  les 
malades  porteurs  d’abcès  de  la  loge  aniygdalienne 
est  1  opération  dont  je  désire  vous  entretenir 
aujourd’hui. 

Durant  l’année  1930  et  dans  les  quatre  premiers 
mois  de  l’année  1931,  nous  avons  opéré  27  malades 
porteurs  d’abcès  de  la  loge  amygdalienne.  Parmi 
ces  malades,  24  étaient  porteurs  d’un  abcès  uni¬ 
latéral  et  3  présentaient  un  abcès  bilatéral.  Chez 
tous  ces  sujets,  nous  avons  pratiqué  l’amygdalec¬ 
tomie  totale  «  à  chaud  »  dès  que  le  diagnostic 
clinique  fut  posé  et  confirmé  le  plus  souveiit 
par  la  ponction  exploratrice.  Nous  avons  donc 
fait  30  amygdalectomies  totales  à  chaud. 

La  ponction  exploratrice.  —  L’étude 
de  ces  cas  a  confirmé  la  valeur  de  la  ponction 
exploratrice  sur  laquelle  nous  avons  déjà  attiré 
votre  attention  (i). 

L’aspiration  du  pus,  faite  dans  des  conditions 
aussi  aseptiques  que  possible,  nous  a  montré, 
comme  nous  vous  l’avons  dit,  la  présence  du 
streptocoque  hémolytique  pur  dans  presque  tous 
les  cas. 

L  unesthesie  locale  et  régionale  fut  réalisable. 
Nous  avons  employé  la  technique  que  nous  avons 
décrite  dans  notre  livre  sur  l’anesthésie  locale 
et  régionale  en  oto-rhino-laryngologie,  mais  nous 
tenons  à  insister  une  fois  de  plus  sur  l’anesthésie 
du  nerf  glosso-pharyngien  au  niveau  du  hile 
vasculo-nerveux.  C’est  le  temps  capital.  Lfinjec- 
tion  doit  être  tronculaire  et  faite  à  un  'niveau 
assez  bas  qui  correspond  au  tiers  inférieur  de  la, 
loge  amygdalienne.  L'anesthésie  des  nerfs  pala¬ 
tins,  du  lingual  et  des  parois  de  la  loge  est  secon¬ 
daire. 

D anesthésie  du  nerf  glosso-pharyngien  est  l’acte 
essentiel,  aussi  important  pour  obtenir  l’insensibi-  ' 
lisation  de  la  région  amygdalienne  que  l’anesthésie 
du  nerf  maxillaire  supérieur  pour  la  région  du 
sinus  maxillaire.  A  notre  avis,  cette  notion  fon¬ 
damentale  mérite  d’être  soulignée.  Il  faut  injecter . 
une  quantité  d’anesthésique  supérieure  à  celle 
qui  est  nécessaire  dans  l’opération  à  froid,  mais 
toujours  lentement,  délicatement  et  prudemment. 
Le  premier  résultat,  vraiment  remarquable,  que 
l’on  obtient,  c’est  la  cessation  du  trismus  et 
l’ouverture  facile  et  complète  de  la  bouche. 
Nous  n  avons  pas  besoin  d’insister  sur  l’impor¬ 
tance  de  ce  résultat  au  point  de  vue  opératoire. 
L’anesthésie  locale  fut  assez-  variable.  Chez 

(i)  G.  CANU-ifT  et  T.  Horning,  I,es  aljcès  dé  la  loge  ainyg- 
tdalienne.  I,a  ponction  exploratrice  (Communication  faite  à 
la -Société  de  laryngologie  des  hôpitaux  de  Paris,  séance  de 
mars  1931,  publiée  >dans  les  Annales  d'oto-laryneoloeie 
931). 


certains  malades;  elle  fut  satisfaisante,  mais 
chez  d’autres,  nous  l’avouons,  elle  ne  fut  pas  des 
meilleures.  'Nous  sommes  persuadés  qu’il  sera 
possible  de  l’améliorer. 

La  technique  opératoire.  —  Hormis  2  cas  où 
nous  avons  employé  le  procédé  de  Sluder  parce 
qu’il  s’agissait  d’enfants,  nous  avons  opéré  tous 
nos  malades  par  la  méthode  à  l’anse  froide  de 
Vacher.  C’est  donc  le  procédé  classique  dans  ses 
grandes  lignes.  Nous  désirons  cependant  faire 
quelques  remarques.  La  dissection  doit  être  faite 
avec  le  plus  grand  soin.  Nous  croyons  qu’il  est 
préférable  de  ménager  à  l’excès  les  parois  de  la 
loge.  Nous  enseignons  en  effet,  parce  que  nous 
l’avons  constaté  souvent,  que  les  parois  de  la  loge 
amygdalienne  sont  tapissées  de  veines,  ram¬ 
pantes,  verticales,  parfois  assez  volumineuses.  Il 
est  recommandé  de  ne  pas  les  blesser,  afin  de  ne 
pas  ouvrir  une  porte  à  l’infection.  Pour  mieux 
exprimer  ma  pensée,  je  dirai  qu’il  est  aussi 
prudent  de  respecter  les  veines  amygdaHennes 
baignant  dans  le  pus  de  l’abcès  de  fa  loge 
amygdalienne  que  le  sinus  latéral  ou  la  veine 
mastoïdienne  au  cours  des  mastoïdites  suppurées 
aiguës.  Or,  l’opération  est  difficile  et  délicate. 
Les  adhérences  sont  nombreuses  et  intriquées 
les  unes  dans  les  autres.  La  recherche  du  plan  de 
clivage  extra  capsulaire  est  laborieuse  et  il  n’est 
pas  commode  de  trouver  la  ligne  de  démarcation 
entre  le  pôle  supérieur  de  l’amygdale  et  la  paroi 
rétro-pharyngienne.  C’est  pourtant  la  clef  de 
l’opération,  puisque  c’est  à  ce  niveau,  qu’il  faut 
passer  pour  pénétrer  dans  la  loge  amygdalienne, 
donc  dans  la  cavité  de  l’abcès. 

La  dissection  sera  lente,  méthodique  et  minu¬ 
tieuse.  Nous  recommandons  de  suivre  chaque 
temps  de  l’opération  "avec  le  plus  grand  soin 
et  de  disséquer  sous  le  contrôle  de  la"  vue  avec  des 
instruments  mousses.  Pas' de  bistoüri.  Pas  de 
ciseaux.  C’est  un  principe  de  chirurgie  générale, 
principe  absolu  toutes  les  fois  qu’une  intervention 
er-t  délicate.  Pour  opérer  dans  ces  conditions, 
il  y  a  un  appareil  qui  est  absolument  indispen¬ 
sable  ;  c’est  l’aspirateur  électrique  muni  soit  de 
l’abaisse-langue  (Philip),  soit  mieux  de  la  pipe 
de  Le  Mée  qui  est  vraiment  parfaite.  Nous  ne 
saurions  assez  insister  sur  la  valeur  de  cette 
aspiration,  car  non  seulement  elle  permet  d’opérer 
constamment  sous  le  contrôle  de  la  vue,  mais 
surtout  elle  supprime  et  le  sang  et  le  pus.  Or,  le 
danger  de  cette  intervention,  comme  d’ailleurs 
toutes  les  fois  qu’il  s’agit  d’une  suppuration  de 
la  cavité  bucco-pharyngée,  c’est  la  chute  du  pus 
dans  les  voies  aériennes.  Nous  sommes  persuadés 
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que  l’aspirateur  électrique  nous  a  permis  d’éviter 
l’abcès  du  poumon. 

ïi’hémonagiemi  tnt  pas  beaucoup  plus  impor- 
tante  que  pour  l’opération  à  froid.  I^es  malades 
saignent  un  peu  plus,  parce  que  la  dissection  est 
moiirs  facile  et  moins  nette,  mais  cette  hémorragie 
est  toujours  restée  dans  les  Umites  normales. 
A  aucun  moment,  la  perte  de  sang  ne  fut  inquié¬ 
tante. 

Comme  nous  l’avons  déjà  dit  au  début,  nous 
avons  pratiqué  l’amygdalectomie  totale  du  côté 
seulement  oii  siégeait  l’abcès,  respectant  l’amyg¬ 
dale  saine.  Chez  les  malades  porteurs  d’abcès 
bilatéral  successif,  nous  avons  enlevé  les  deux 
amygdales  en  deux  temps,  à  plusieurs  jours  d’in¬ 
tervalle. 

La  formation  de  l’abeès.  —  I,a  ponction  explo¬ 
ratrice'  et  surtout  l’amygdaleetomie  totale  nous 
ont  permis  de  nous  rendre  compte  que  l'abcès  est- 
f&rmé  beaucoup  plus  tôt  qu’on  ne  le  pense  habituel- 
lerherrt.  Iv’incision  d’un  abcès  montre  la  présence 
du.  pus  seulement  en  général  vers  le  quatrième 
ou  le  cinquième  jour,  quelquefois  plus  tard,  parce 
que  la  sujqmraticmest  profonde  et  que  la  quantité 
de»  pus  est  moins  gfande.  les  jours  précédents.  Au 
cours  de  l’amygdalectomie  totale,  nous  nous 
sommes  rendu  compte  que  l’abcès  de  la  loge 
amygdalieime  est  formé  avant  que  sa  présence 
n’ait  été  révélée'  par  la  symptomatologie  vélique 
classique.  I/’interveation  semble  arrêter  la  marche 
de  la.  suppturation  en  réalisant  la  mise  à  plat  du 
foyer.  '  ■ 

lyés  adhérences  sont  nombreuses.  Elles  sont 
capsulorpaiiétales,  reHant  la  capsule  amygdalienne 
auxparois.dje  la  loge.  Comme  dans  la  plupart  des 
autres  régions  de  l’organisme,  elles  sont  variables 
et  commandent  le.  siège  et  la  migration  de  la 
GcdlÊction  purulente.  EUes  sont  surtout  dévelop¬ 
pées  à.  la  partie  supérieure  de  la  loge. 

La  cmàtê  de  l’abcès.  —  Elle  varie  avec  chaque 
malade,  ce  qui  s^exphque  fort  bien  par  l’anatomie 
de  la  région  et  par  la  pathologie  des  suppurations 
en  général;  Hous  avons  trouvé  des  abcès  qui 
remplissaient  toute  la  loge  amygdahenne  et  qui 
répondaient  en  toua  points  à  l’idée  théorique  que 
l’on  pmit  se  faire  de  ces  collections.  Mais,  par 
eontré,  nous  avons  trouvé  des  abcès  petits, 
quelquefois"  muîtipies,  souvent  très  profonds. 
Kous.  avons  déjà-  relaté  le  cas  où  le  pua  s'était 
créé:  une  niche  dans  la  paroi'  externe  de  la  loge 
amygdaJdeimë,  donc  mn  niveau  de-  la  sangle 
muscuioraponévrotique  *  qui  foçme  une'  barrière 
entre  le-pharynx?xt  le  coû.  Au*  fond  d’un  vérftab'le 
diapitragine.  fibreux,  cebte  paroi' était  usée;  'amin¬ 


cie,  prête  à  se  rompre  et  à  permettre  l’envahisse 
ment  de  l’espace  maxillo-pharyngien  par  le  pus. 
Nous  avons  ainsi  surpris  sur  le  vivant  le  méca¬ 
nisme  de  cette  complication  qui  consiste  dans 
l’irruption  du  pus  de  la  loge  amygdaliénne  dans 
l’espace  pré-stylien  ou,  éventualité  redoutable, 
dans  l’espace  rétro-stylien  et  la  région  des  gros 
vaisseaux. 

Anatomie  pathologique  microscopique.  — 
Toutes  les  amygdales  enlevées  par  leprocédé  décrit 
ci-dessus  ont  été  examinées  à  Tlnstitut  d’anatomie 
pathologique  de  la  Faculté,  par  le  professeur 
Géry.  Nos  examens  portent  donc  sur  27  cas,  dont 
3  d’ablation  bilatérale,  .ce  qui  donne  un  total  de 
30  amygdales.  Trois  amygdales  se  sont  trouvées 
trop  altérées  par  l’intervention  pour  permettre 
des  constatations  valables. 

Tes  27  autres  ont  montré  constamment  une 
infiltration  phlegmoneuse  diffuse  des  tissus  pêrî- 
amygdahens  :  œdème,  leucocytes  avec  prédomi¬ 
nance  de  polynucléaires  plus  ou  moins  denses^ 
sou'vent  agminés  en  amas  autour  des  vaisseaux 
et  des  glandes  ;  cette  infiltration  peut  siéger 
n’importe  où,  elle  semble  souvent  plùs  marquée 
dans  les  cloisons  intermusculaires  que  dans  le 
tissu  conjonctif  ;  elle-  est  constante,  mais  plus  ou 
moins  nnportante,  dans  la  loge  rétro-amygda- 
lienné  ;  elle  peut  aussi  prédominer  à  un  pôle. 
Parfois,  on  retrouve  sur  les  coupes  la  paroi 
externe  de  l’abcès  ;  il  est  très  rare  (une  seule-  fois) 
dé  voir  se  former  de  petits  abcès  dans  les  régions 
phlegmoneuses. 

Tes  amygdales,  dans  ces  cas,  montrent  presque 
toujours  des  lésions  anciennes,  soit  d’hyperplasie, 
soit  d’amygdalite  chronique  ;  mais  nous  avons 
été  surpris  de  la  proportion  relativement  faible 
des  cas  où  nous  avons  trouvé  des  lésions  aiguës 
de  l’amygdale  eUe-même.  Dans  plus  de  la  moitié 
des  cas  (19  sur  27),  il  nous  a  été-  impossible  de 
découvrir  la  moindre  lésion  aiguë  ;  dans  les 
S  autres,  eüeé  existaient,  mais  elles- étaient  légères  : 
.nécrose  de  l’épithélitun  de  recouvrement  (géné¬ 
ralement  au  fond  des  cryptes)  recouverte  par  une 
petite  fausse  membrane  fibrineuse,  avec,  tout 
autour,  un  processus  de  suppuration,  aux  dépens 
du  tissu  adénoïde.  Dans  les  cas  avec  lésion  aiguë 
de  l’amygdale,  nous  comptons  même  ceiéx  où 
nous  n’avons  trouvé  qu’une  seule  crypte  atteinte 
de. cette  façon  (3  cas);  tm  antre  présentait,  au 
fond  d’üné  crypte;  des  accurnulations  de  polynu¬ 
cléaires  sur  une  faible  étendue,  sans  ulcérattcM  de 
l’épithélium.  Trois  fois,  nous  avons  trouvé  des 
lésions  analogues  sur  plusieurs  cryptes; 

Enfi-n,  dans'  les  deux  dernières  amygdales,  lés 
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lésions  étaient  plus  importantes  ;  l’une  avec  un 
abcès  important  quoique  circonscrit,  l’autre  avec 
un  véritable  phlegmon  diffus. 

Les  suites  opératoires  furent  favorables,  ha 
collection  suppurée  étant  évacuée,  et  la  loge  lar¬ 
gement  ouverte,  les  signes  généraux  et  les  signes 
locaux  s’amendèrent  rapidement.  Il  est  curieux 
de  constater  la  cessation  des  douleurs  habituelles 
à  l’abcès  dans  les  heures  qui  suivent  l’interven¬ 
tion.  he  soulagement  est  considérable.  Nous 
avons  été  surpris  chez  nos  premiers  opérés  par  la 
rapidité  du  bien-être.  Dès  le  lendemain,  les  suites 
opératoires  sont  semblables  à  celles  de  l’amygda¬ 
lectomie  totale  à  froid. 

Théoriquement,  nous  avons  redouté  des  compli¬ 
cations  mortelles  ou  graves.  Nous  avons  surtout 
craint  l’hémorragie  et  l’infection.  Ces  craintes, 
fort  justes  en  apparence,  ne  furent  pas  fondées 
dans  la  pratique.  Nous  n’avons  pas  perdu  un  seul 
malade,  donc  pas  de  cas  mortel.  Nous  n’avons 
pas  eu*  d’hémorragies  ni  au, -cours,  si  surtout 
après  l’opération.  Nous  avons  eu  2  cas  où  l’infec¬ 
tion  fut  assez  sérieuse.  Chez  la  première  malade, 
il  est  possible  que  l’amygdalectomie  totale  ait  été 
la  cause  des  accidents  septiques  qui  ont  duré 
environ  une  semaine  avec  une  température  élevée 
et  des  signes  de  rhumatisme  infectieux.  Nous 
avons  eu  raison  de  cet  état  par  l’abcès  de  fixation 
et  la  thérapeutique  anti-infectieusë. 

La  deuxième  malade  a  présenté  des  accidents 
septicémiques  dont  l’origine  traumatique  opéra¬ 
toire  est  plus  discutable.  Elle  est  arrivée  dans 
le  service  avec  des  phénomènes  d’infection  grave 
générahsée  :  langue  rôtie,  température  élevée, 
faciès  plombé,  urines  albumineuses,  etc.  Il  est 
possible  que  l’amygdalectomie  totale  ait  aggravé 
son  état,  mais  il  ne  nous  paraît  pas  juste  de 
l’affirmer. 

Quoi  qu’il  en  soit,  dans  l’ensemble  nous  répétons 
que  les  suites  opératoires  furent  favorables,, 
simples  et  assimilables  à  celles  de  l’amygdalecto¬ 
mie  totale  à  froid.  Les  27  feuilles  de  température 
en  sont  la  preuve.  Toutes  ces  observations  seront 
publiées  avec  les  détails  dans  la  thèse  de  mon 
élève  Grognot. 

Nous  avons  recherché  dans  la  littérature  les 
publications  se  rapportant  à  l’ablation  totale  de 
l’amygdale  au  cours  des  abcès  péri-amygdaliens. 
En  nous  excusant  auprès  de  ceux  que  nous  aurions 
pu  oublier,  voici  les  principaux  travaux  que  nous 
.avons  pu  retrouver: 

Chassaignac,  en  1859,  fut  le  promoteur  de 
l’amygdalectomie  totale  dans  les  cas  de  suppu¬ 
ration  tonsiUaire  et  même  dans  .tous  les  cas 
d’amygdalite  aiguë. 


5  Septembre  igsi. 

Winckler  en  igsi,  Theisem  en  1919  et  Neller 
et  HolHnger  en  1921  pratiquent  l’ablation  de 
l’amygdale  chez  les  malades  porteurs  d’abcès 
amygdaliens. 

Barnes  en  1923,  dans  son  hvre  The  Tonsils, 
consacre  plusieurs  pages  fort  intéressantes  à 
l’amygdalectomie  totale  au  cours  des  suppura¬ 
tions  péri-amygdaliennes. 

Erdelyi  en  1929,  dans  un  travail  très  impor¬ 
tant,  fait  part  des  résultats  de  son  expérier.ce, 
car  il  a  exécuté  de  nombreuses  fois  l’extirpation 
totale  des  amygdales  dans  les  cas  d^abcès  péri- 
tonsillaires. 

Basavilbas,  en  1929,  rapporte  4  cas  d’abcès 
péri-amygdalien  avec  complication.  L’opération 
a  donné  de  bons  résultats. 

Enfin  Taytas,  en  1929,  a  publié  également  un 
article  favorable  sur  l’amygdalectomie  dans  les 
phlegmons  péritonsillaires. 

Worms  et  Le .  Mée,  dans  leur  remarquable 
rapport,  attirent  l’attention  sur  l’opportunité 
de  l’amygdalectomie  totale  à  chaud  en  présence 
d’accidents  infectieux  menaçants. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  était  classique  de  ne  point 
enlever  une  amygdale  qui  était  le  siège  d’un 
'  processus  aigu  et  d’une  suppuration  péri-amygda- 
lienne.  Pourtant,  si  l’on  observe  les  faits  en  toute 
indépendance  et  en  essayant  de  faire  abstraction 
de  ce  noli  ne  tangere  rigoriste,  on  est  obhgé  de 
reconnaître  que  l’amygdalectomie  totale  à  chaud 
ne  semble  pas  justifier  les  craintes  théoriques  fort 
légitimes. 

Cette  opération  paraît  possible,  sans  témérité 
excessive,  chez  les  malades  porteurs  d’abcès, 
comme  le  prouvent  nos  résultats  ainsi  que  ceux 
de  nombreux  auteurs. 

Nous  n’avons  pas  l’intention  de  proposer 
l’amygdalectomie  totale  à  chaud  comme  le  trai¬ 
tement  chirurgical  de  choix  des  abcès^  de  la  loge 
amygdalienne.  Cette  concliîsion  serait  hâtive  et 
prématurée.  Notre  expérience,  quoique  reposant 
sur  27  cas,  n’est  pas  suffisante. 

Nous  sommes  d’avis  d’étudier  cette  opération 
à  chaud  sur  un  grand  nombre  de  malades,  et  d’at¬ 
tendre  le  recul  du  temps.  Alors  seulement  nous 
pourrons  conclure  avec  prudence  et  avec  sagesse. 

Actuellement,  nous  avons  eu  seulement  l’in¬ 
tention  de  soumettre  nos  résultats. 

Nous  avons  exécuté  30  amygdalectomies  totales 
à  chaud.  Dans  tous  les  cas.  sans  èxception,  la 
collection  se  trouvait  dans  l’espace  elivable  extra¬ 
capsulaire.  C’est  la  cdnfirmation  dès  résultats  de 
notre  étude  expérimentale.  Nous  vous  apportons 
la  preuve  du  siège  anatomique  exact  de  ces 
suppurations.  Ce  sont  des  collections  de  la  loge 
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amygdalienne.  D’autre  part,  nous  vous  avons  fait 
quelques  remarques  sur  l’anesthésie  locale  et 
régionale,  et  sur  la  technique  opératoire  de  cette 
intervention.  Il  sera  possible  de  faire  mieux 
lorsque  notre  pratique  sera  plus  grande.  Au  cours 
de  l’intervention,  nous  avons  constaté  l’impor¬ 
tance  des  adhérences  capsulo-pariétales,  la  for¬ 
mation  précoce  de  la  collection  purulente,  ainsi 
que  les  différents  modes  de  migration  du  pus. 
Nous  soulignons  le  fait  que  l’abcès  est  formé  plus 
tôt  qu’on  ne  le  croit.  Les  suites  opératoires  ont  été 
meilleures  que  nous  ne  l’avions  pensé.  Enfin, 
l’examen  histologique  des  amygdales  enlevées 
nous  a  montré  que  l’amygdale  présentait  peu  de 
lésions  aiguës  purulentes  et  que  tout  le  processus 
phlegmoneux  était  localisé  à  la  loge  amygda¬ 
lienne. 

Nous  terminerons  donc  cet  exposé  en  disant 
simplement  ; 

Voilà  ce  que  nous  avons  fait,  voilà  ce  que  nous, 
avons  vu,  et  voilà  ce  que  nous  avons  constaté. 


SUR 

QUELQUES  COMPLICATIONS 
DES  PETITES  OPÉRATIONS 
ENDO-NASALES 


le  D'  L.  DUFOURMENTEL 

Nous  appelons  petites  opérations  endo-nasales 
celles  qui  se  font  journellement,  souvent  même  au 
cabinet  du  spécialiste,  et  que  l’on  considère  comme 
inoffensives.  Ce  sont  en  particulier  les  résections 
des  cornets  et  de  la  cloison. 

Accessoirement,  les  extirpations  de  polypes  ou 
les  ponctions  du  sinus  maxillaire. 

Nous  n’envisagerons  pas  les  accidents  qui  peu¬ 
vent  survenir  au  cours  ou  à  la  suite  des  opérations 
plus  graves  portant  sur  les  cavités  périnasales  ni 
sur  les  cellules  ethmoïdales ce  sont  là,  à  vrai  dire, 
des  opérations  de  chirurgie  endo-nasale  qu’on  ne 
peut  qualifier  de  petites. 

I.  —  Ablation  du  cornet  inférieur. 

Il  n’est  peut-être  pas  d’intervention  plus  répan¬ 
due  en  rhinologie  que  les  résections  partielles  du 
cornet  inférieur.  Son  hypertrophie  est  en  effet  une 
des  causes  les  plus  habituelles  de  l’obstruction 
nasale.  La  facilité  de  l’acte  opératoire,  le  rapide  et 
brillant  résultat  obtenu  font  que  beaucoup  de  spé¬ 


cialistes  le  préfèrent  aux  traitements  plus  lents 
cautérisations,  applications  atrophiantes,  etc. 

Habituellement,  qu’il  s’agisse  de  la  partie  anté¬ 
rieure  (tête),  de  la  partie  postérieure  (queue)  ou  de 
la  totalité  de  l’organe,  la  section  est  faite  soit  au 
ciseau,  soit  à  la  pince  turbinotome,  soit,  pour 
terminer,  à  l’anse  métallique  (serre-nœud).  L’anes¬ 
thésie  cocaïnique  locale  suffit  et  entraîne  une  vaso¬ 
constriction  grâce  à  laquelle  la  section  est  à  peu 
près  exsangue.  Un  tamponnement  laissé  en  place 
vingt-quatre  heures  suffit  à  empêcher  le  saigne¬ 
ment  qui  se  produirait  inévitablement  dans  les 
heures  qui  suivent  la  cessation  de  l’action  cocaï¬ 
nique  ou  adrénalinique.  Au  moment  de  l’enlève¬ 
ment  du  tamponnement,  il  est  habituel  qu’un 
écoulement  sanguin  se  produise  et  persiste  de 
cinq  à  dix  minutes.  On  peut  après  cela  considérer 
le  traitement  opératoire  comme  terminé. 

Quelques  nettoyages  débarrassant  la  fosse 
nasale  des  caillots  ou  des  croûtes  qui  l’obstruent 
les  jours  suivants  représentent  les  seuls  soins  post¬ 
opératoires  nécessaires. 

Telle  est  la  règle.  Mais  dans  cpielques  cas  des 
incidents  surviennent.  Ils  sont  de  deux  ordres  : 
hémorragiques  ou  infectieux,  parfois  les  deux- 
h’ hémorragie  apparaît  neuf  fois  sur  dix  au  moment 
de  l’eiiDvemeiit  du  tamponnement.  Exception¬ 
nellement  dans  les  jours  qui  suivent.  Elle  cons¬ 
titue  une  complication  que  nous  n’avons  jamais 
vue  réellement  grave  par  elle-même,  mais  qui 
émeut  considérablement  l’entourage  et  qui  prend 
facilement  les  proportions  d’un  véritable  drame. 
Cela  se  comprend  d’ailleurs  aisément,  si  Ton  en 
détaille  les  differentes  phases.  Au  début,  l’opéré 
saigne  comme  il  est  normal  et  laisse  couler  le  sang 
dans  une  cuvette.  Après  quelques  minutes,  inquiet 
de  la  quantité  de  sang  déjà  écoulée  et  fatigué  par 
la  position  courbée  en  avant,  il  se  sent  faiblir  et 
l’entourage  commence  à  s’inquiéter.  Par  l’effet 
de  cette  demi-syncope,  le  sang  diminue  ou  s’arrête 
et  le  malade  se  couche.  Un  caillot  oblitère  la 
narine.  Le  médecin  reste  un  inoment  auprès  du 
malade,  puis,  tout  semblant  terminé,  s’en  va. 
C’est  alors  que  le  drame  va  commencer.  Au  fur  et 
à  mesure  que  le  malade  revient  à  lui  et  que  sa  cir¬ 
culation  redevient  plus  active,  l’écoulement  recom¬ 
mence,  lent,  continu  et...  clandestin.  En  effet  ce 
n’est  plus  par  la  narine  que  le  sang  s’écoule  mais 
par  la  gorge,  pour  la  double  raison  que  le  malade 
est  couché  et  que  sa  narine  est  oblitérée. 

,  Cet  écoulement  est  involontairement  dégluti- 
à  Tinsu  du  malade  lui-même,  et  ce  n’est  que  long 
temps  après  —  une  heure,. deux  heures  et  plus  — 
■que  celui-ci  se  sent  de  nouveau  défaillir.  Cette 
sensation  est  due  beaucoup  plus  à  l’intolérance 
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de  l’estomac  pour  le  sang  dégluti  qu’à  l’abondance 
de  l’hémorragie.  En  effet,  les  nausées  ne  tardent  pas 
à  apparaître  et  bientôt  un  abondant  vomissement 
de  sang  vient  semer  l’efïroi  dans  tout  l’entourage, 
qui  croit  à  une  brutale  hémorragie. 

Tout  concourt  à  donner  l’impression  d’une  situa¬ 
tion  grave.  T’abondance  de  l’hémorragie  d’abord, 
qui  s’exprime  par  une  cuvette  pleine,  parfois 
deux,  trois  cuvettes,  oupar  de  nombreux  mouchoirs 
et  serviettes  imbibés  de  sang.  L’état  du  malade 
surtout,  —  décoloré,  inerte,  donnant  même  au 
médecin,  si  celui-ci  n’est  pas  averti,  l’impression 
d’un  état  très  précaire,  car  le  pouls  est  insensible 
ou  presque,  ralenti,  la  sueur  perle  sur  le  visage, 
l’apparence  est  littéralement  celle  d’un  mourant. 

Pourtant,  tout  cela  est  heureusement  beaucoup 
plus  apparent  que  réel.  L’abondance  du  sang 
rendu  est  apparente,  car  il  est  dilué  dans  une 
grande  quantité  de  sécrétions  gastriques  —ou 
même  sous-gastriques  —  et  de  salive,  comme  il 
arrive  dans  tous  les  états  nauséeux. 

L’état  précaire  du  malade  est  apparent,  car  il  est 
dû  beaucoup  plus  à  l’état  nauséeux  qu’à  la  perte 
de  sang.  Imaginez  l’état  d’un  sujet  atteint  de  mal 
de  mer  et  qui  vomirait  du  sang  !  Rien  ne  semblerait 
plus  voisin  de  la  mort.- 

Encore  le  mal  de  mer  est-il  facilement  diagnos¬ 
tiqué  et  l’on  sait  qu’il  détermine  un  vertige  et  une 
demi-syncope  extrêmement  choquante,  tandis 
qu’ici  on  ne  pense  pas  à  l’influence  de  l’état  nau¬ 
séeux  sur  l’aspect  de  grande  dépression  du  malade. 

Imaginez  encore,  si  le  spécialiste  ne  sait  pas  ces 
choses,  —  ou  si,  déjà  éloigné  et  hors  de  portée,  il 
a  été  remplacé  par  un  médecin  non  spécialiste 
ignorant  de  ce  qui  a  été  fait,  —  imaginez  le  dia¬ 
gnostic  porté  :  état  d’anémie  aiguë  très  menaçant, 
et  les  manœuvres  d’urgence  qui  s’imposent  : 
sérum,  injections  coagulantes,  transfusions,  etc., 
vous  aurez  la  mesure  de  l’affolement  qui  saisit 
l’entourage  et  de  ce  que  pensera  la  famille  du  mala¬ 
droit  spécialiste. 

Pourtant  rien  n’est  grave.  Vous,  vous  trouvez 
simplement  —  je  l’ai  toujours  constaté  dans  ces 
cas  —  devant  un  sujet  dont  la  coagulation  est 
retardée,  le  temps  de  saignement  prolongé  et  qui 
a  besoin  d’un  tamponnement  de  plus  longue  durée. 
Tamponnez-le  de  nouveau,  aidez  au  besoin  l’éva¬ 
cuation  du  sang  dégluti,  et  vous  verrez  votre 
malade  reprendre  des  forces  par  miracle  en  très 
peu  de  temps.  Son  teint  se  recolorera,  son  pouls 
s’amplifiera,  le  drame  se  réduira  à  un  incident. 

J’ai  assisté  à  plus  de  quinze  hémorragies  de  ce 
genre  —  dont  quelques-unes  étaient  consécutives 
à  des  opérations  faites  par  moi-même,  —  je  n’ai 
jamais  vu  la  chose  prendre  plus  de  gravité. 


5  Septembre  ig3i. 

Il  importe  cependant,  à  côté  de  cette  homorragie 
du  détamponnement,  de  connaître  l’hémorragie 
secondaire  qui  survient  du  quatrième  au  huitième 
jour.  Elle  est  en  général  plus  sérieuse,  car  elle  est 
facilement  récidivante.  Elle  est  due  à  la  chute  des 
croûtes  de  cicatrisation  et  survient  également  chez 
des  sujets  à  coagulation  anormale.  Elle  cède  au 
même  traitement,  c’est-à-dire  au  tamponnement 
prolongé  pendant  deux  ou  trois  jours.  Il  est  tout 
à  fait  exceptionnel  que  le  tamponnement  antéro¬ 
postérieur  soit  nécessaire.  Il  est  d’ailleurs  à  décon¬ 
seiller  et  doit  rester  une  manœuvre  ultime  réservée 
aux  cas  où  l’hémorragie  provient  de  la  partie  toute 
postérieure  du  cornet. 

Le  mécanisme  de  ces  hémorragies  est  facile  à 
comprendre.  Il  faut  d’une  part  une  coagulation 
sanguine  anormale,  d’autre  part  une  altération  du 
tissu  érectile  du  cornet  par  une  inflammation  chro¬ 
nique  et  ancienne.  Cette  altération  est  une  véri- 
.  table  fibrose  des  parois  vasculaires  ;  c’est  elle- 
d’ailleurs,  qui  explique  l’hypertrophie  du  cornet 
et  la  gêne  respiratoire  qui  a  conduit  à  l’opération. 
Nous  n’avons  jamais  constaté  qu’une  artère  déter¬ 
minée  ait  été  en  cause.  Nous  ne  pouvons  nous 
étendre  sur  ces  points,  qui  ont  fait  l’objet  d’un 
certain  nombre  de  recherches  histologiques  faites 
par  le  Cléret  à  l’hôpital  Lariboisière  et  que 
nous  avions  déjà  offertes  il  y  a  sept  ans  comme 
sujet  de  rapport  au  Congrès  français  d’oto-rhino- 
laryngologie. 

La  conclusion  à  tirer  de  ces  faits  est  qu’avant 
toute  opération  endo-nasale  comportant  une  sec¬ 
tion  et  la  formation  d’une  tranche  cruentée  laissée 
ouverte,  il  faudra  s’enquérir  de  la  coagulabiüté 
sanguine  et,  en  cas  de  retard,  appliquer  un  traite¬ 
ment  préventif  pendant  quelques  jours  aupara¬ 
vant.  Lé  chlorure  de  chaux,  les  sérums  coagulants 
sont  la  base  de  ce  traitement.  De  plus,  la  prolonga¬ 
tion  du  tamponnement  pendant  deux  jours  sera 
souvent  une  bonne  mesure  de  sécurité. 

Accidents  infectieux.  —  Nous  entrons  ici 
dans  une  catégorie  de  faits  que  nous  ne  pouvons 
qué  signaler,  tant  leur  étude  détaillée  nous  entraî¬ 
nerait  loin.  Nous  dirons  seulement  qu’à  la  suite 
des  ablations  de  cornets,  nous  avons  vu  survenir 
des  sinusites,  des  otites,  et  même  des  mastoï- 
dites.  Un  malade,  qui  nous  fut  adressé  à  l’hôpital 
Lariboisière  pour  une  sinusite  frontale  consécutive 
à  une  ablation  de  cornet  inférieur,  fit  successive¬ 
ment  une  double  otite,  une  double  mastoïdite  et 
une  thrombo-phlébite  de  la  jugulaire  !  Il  guérit 
cependant. , 

Tous  ces' accidents  relèvent  de  la  même  cause  : 
V ohUtération  par  le.  tamponnement  prolongé  en 
milieu  septique. 
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Il  découle  donc  de  tout  cela  que  deux  précau¬ 
tions  doivent  être  prises  lorsqu’on  se  propose  de 
couper  un  cornet  inférieur  :  l’examen  du  sang  tout 
d’abord  au  double  point  de  vue  de  la  coagulabilité 
et  du  temps  de  saignement  ;  l’application  de  tam¬ 
ponnements  antiseptiques  —  fortement  antisep¬ 
tiques  même  —  et  ne  fermant  pas  la  trompe  d’Etis- 
tache.  S’il  est  difficile  de  respecter  la  perméabilité 
des  orifices  sinusaux,  il  est  toujours  facile  de  laisser 
libre  le  pavillon  tubaire  en  ne  tamponnant  pas 
plus  loin  qu’il  ne  faut  en  arrière  et  en  évitant  le 
tamponnement  antéro-postérieur.  Or  les  otites 
sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes  des  complica¬ 
tions  septiques  post-opératoires. 

II.  —  Résection  du  cornet  moyen. 

Ce  n’est  plus  l’hémorragie  qui  est  ici  à  craindre, 
c’est  l’infection  ;  mais  l’infection  y  est  si  redou¬ 
table  que  nous  voulons  en  rappeler  un  exemple. 

Un  soir,  vers  17  heures,  le  D''  X...  fait  dans  son 
.  cabinet  à  une  femme  de  quarante  ans  une  résec¬ 
tion  du  cornet  moyen  à  la  pince  plate  dite  <1  pi  nce 
de  lyuc  ».  Malgré  l’anesthésie,  la  malade  ressent  au 
moment  de  l'extraction  une  violente  douleur  fron¬ 
tale.  On  l’étend,  la  douleur  persiste,  et  après  une 
injection  de  morphine,  on  la  reporte  chez  elle. 

Dès  le  lendemain,  elle  avait  39°, 5  et  les  douleurs 
continuaient.  Je  fus  appelé  auprès  d’elle  le  surlen¬ 
demain  matin.  Je  la  trouvai  en  état  de  méningite 
suraiguë  typique  avec  pouls  désordonné,  vomisse¬ 
ments,  délire,  raideur  de  la  nuque,  signe  de  Ker- 
nig,  etc.  Une  ponction  lombaire  ramena  du  liquide 
purulent.  Elle  mourut  au  troisième  jour,  en  proie 
à  un  violent  délire.  Ce  qui  s’était  passé  est  fort 
simple  :  le  cornet  moyen  avait  été  saisi  avec  un 
instrument  inousse  et  enlevé  par  arrachement. 
Son  attache  à  la  lame  criblée  la  racine  cloison¬ 
nante  interne  du  regretté  professeur  Mouret,  qui 
avait  si  bien  approfondi  l’architecture  de  l’eth- 
moïde,  —  avait  été  détachée  en  même  temps.  Une 
large  brèche  faisait  dès  lors  communiquer  la  cavité- 
méningée  avec  la  fosse  nasale.  On  comprend  la 
suite  inévitable  et  brutale  de  cette  manoeuvre. 

D 'autres  exemples  du  même  ordre  me  sont  connus. 

Il  en  découle  une  conclusion  formelle  :  De  cornet 
moyen,  qui  fait  partie  de  l’ethmoïde  et  continue 
'  la  berge  interne  de  la  lame  criblée,  doit  être  enlevé . 
sans  traction  ni  torsion,  sans  arrachement,  au 
moyen  d’instruments  coupants. 

Da  pince  de  Duc  ne  doit  pas  servir  pour  cette 
manoeuvre,  qui  doit  être  exécutée  à  la  pince 
emporte-pièce  (genre  turbinotome  ou  pince  de 
Struycken).  ,  - 

En  enlevant  par  section  la  partie  hypertrophiée, 
on  ne  risque  aucun  arrachement. 


III.  —  Résection  de  la  cloison. 

Le  procédé  habituel  dit  «  résection  sous-mu¬ 
queuse  »  expose  à  deux  ordres  de  complications. 
Nous  ne  ferons  que  les  signaler,  sans  entrer  dans  le 
détail  des  lésions,  ni  dans  la  description  de  la 
technique  qui  ne  concerne  que  les  spécialistes.  La 
première  complication  est  l’hémorragie.  Beaucoup 
plus  rare  qu’après  les  résections  de  cornet,  elle 
survient  également  après  le  détamponnement. 
Elle  est  due  à  une  éversion  2Dartielle  de  la  muqueuse 
qui,  s’étant  trouvée  mal  appliquée  au  moment  du 
tamponnement,  présente  sa  surface  saignante  à 
l’extérieur  au  lieu  que  celle-ci  soit  appliquée  sur  la 
face  correspondante  delà  muqueusedu  côté  opposé. 
On  sait  en  effet  que,  dans  la  résection  sous-mu¬ 
queuse,  la  partie  squelettique  déformée  est  enlevée 
après  décollement  des  deux  muqueuses  de  droite 
et  de  gauche  et  que  celles-ci  sont  ensuite  accolées 
l’une  sur  l’autre  par  le  tamponnement.  Il  semble 
difficile  qu’un  fragment  en  soit  éversé.  C’est  cepen¬ 
dant  ce  qui  arrive  lorsque,  dans  les  déviations  com¬ 
portant  de  fortes  irrégularités,  une  déchirure  se 
produit.  Qu’on  ne  croie  pas  à  une  faute  de  tech¬ 
nique,  ou  à  une  maladresse,  cette  déchirure  est 
quelquefois  inévitable  et  se  produit  malgré  la  plus 
prudente  attention. 

Il  se  peut  même  qu’elle  soit  inaperçue.  Lors¬ 
qu’on  applique  le  tamponnement,  on  prend  la  pré¬ 
caution  de  placer  à  plat  contre  la  cloison  une  spa¬ 
tule  qui  la  maintient  en  bonne  position.  Si  la 
muqueuse  déchirée  se  trouve  au-dessus  ou  au-des¬ 
sous  de  la  spatule,  le  tamironnement  s’accroche 
à  .elle  et  la  retourne. 

Il  n’est  d’ailleurs  pas  inévitable  que  cette 
muqueuse  ainsi  éversée  saigne  notablement.  Il 
est  même  habituel  qu’elle  ne  donne  au  détamp'on- 
nement  qu’un  léger  suintement.  Mais  si  quelque 
trouble  de  coagulabilité  intervient,  on  peut  assis¬ 
ter  au  même  saignement  et  à  tous  les  incidents  que 
nous  avons  relatés  plus  haut. 

Le  traitement  est  donc  bien  sinqrle  ici  encore  : 
combattre  la  cause  générale  par  les  coagulants, 
remédier  à  la  cause  locale  par  la  remise  en  place 
de  la  muqueuse  et  son  maintien  par  un  nouveau 
tamiJonnement. 

Une  deuxième  complication,  que  nous  signalons 
surtout  parce  qu’ellè  paraît  peu  connue,  est  V effon¬ 
drement' ultérieur  de  la  pointe  du  nez.  Nous  avons 
eu  déjà  cinq  fois  à  réparer  par  greffe  la  perte  du 
soutien  cartilagineux  de  l’auvent  nasah  consécu¬ 
tive  à  une  résection  sous-muqueuse.  Dans  deux 
cas  l’opérateur  fut  l’objet  de  poursuites  de  la  part 
de  l’opéré.  Il  n’est  donc  pas  intérêt  de  con¬ 
naître  la  possibilité  de  cette  complication  et  la 
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façon  de  l’éviter,  puisqu’elle  peut  comporter  la 
nécessité  d’opérations  réparatrices  et  conduire  à 
des  suites  judiciaires. 

Iv’effondrement  n’est  jamais  immédiat,  il  met 
plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois  pour  se  cons¬ 
tituer  et  exige  deux  conditions  anatomiques. 

La  première  et  la  plus  importante  est  que  l’ar¬ 
ticulation  du  cartilage  avec  la  lame  perpendicu¬ 
laire  de  l’ethmoïde  soit  réduite  à  rien  ou  à  très 
peu  de  longueur.  La  deuxième  est  que  ce  qui  reste 
de  cartilage  sous  la  crête  nasale  depuis  le  bord 
inférieur  des  os  propres  jusqu’à  la  pointe,  — • 
car  il  en  reste  toujours,  —  soit  réduit  à  une  lame 
étroite.  Sous  le  double  effet  de  l’élasticité  de  cette 
lame  et  du  faible  soutien  qui  lui  reste  sur  le  bord 
osseux  de  la  lame  perpendiculaire,  la  traction  de  la 
peau  suffit  à  affaisser  progressivement  le  bout  du 
nez  ;  les  cartilages  alaires  s’incurvent  et  finalement 
le  nez  prend  l’aspect  du  nez  nègre  ou  de  la  défor¬ 
mation  bien  connue  des  boxeurs.  Cette  dernière, 
en  effet,  ne  résulte  pas  seulement  delà  fracture  des 
os  propres,  mais  surtout  de  la  luxation  du  carti¬ 
lage  sur  l’ethmoïde  et  de  son  écrasement. 

La  conclusion  en  est  simple  :  on  évitera  à  coup 
sûr  l’écrasement  consécutif  en  prenant  soin  de 
laisser  une  largeur  suffisante  de  cartilage  en  avant, 
sous  l’arête  nasale,  et  en  ne  poussant  pas  trop  loin 
vers  le  haut  la  résection  ostéo-cartilagineuse.  Pour 
simple  que  ce  soit  en  théorie,  est-ce  toujours  réa¬ 
lisable  en  pratique  ? 

Certaines  déviations  ont  précisément  pour  siège 
la  région  qu’il  ne  faudrait  pas  toucher.  Il  faut  donc, 
dans  ces  cas,  ou  laisser  au  sujet  son  infériorité  ou 
courir  le  risque  de  l’effondrement.  Dans  d’autres 
cas,  en  particulier  dans  les  déviations  qui  ont  été 
causées  ou  augmentées  par  un  traumatisme,  le  car¬ 
tilage  se  trouve  déjà  luxé  et  n'a  plus  de  point 
d’api)ui  efficace  sur  la  lame  perpendiculaire.  Il 
ne  soutient  l’arête  nasale  que  par  sa  propre  con¬ 
tinuité,  et  si  une  opération  même  très  prudente  et 
parfaitement  correcte  vient  à  su^rprimer  ou  à  dimi¬ 
nuer  celle-ci,  l’aplatissement  est  possible. 

C’est  ainsi  que  nous  avons  pu  voir  des  écrase¬ 
ments  consécutifs  à  des  opérations  dans  lesquelles 
aucune  faute,  aucune  imprudence,  dans  l’état 
actuel  de  la  technique,  ne  pouvait  être  reprochée  à 
l’opérateur. 

Heureusement  cette  lésion  est  toujours  répa¬ 
rable.  Un  étai  cartilagineux  peut  aisément  être 
greffé  dans  l’épaisseur  de  la  sous-cloison  et,  si  cela 
est  nécessaire,  à  la  fois  dans  la  sous-cloison,  la 
pointe  et  la  partie  effondrée  de  l’arête.  On  rend 
ainsi  au  nez  sa  saillie  et  sa  résistance,  mais  on 
comprend  que  le  patient  accepte  avec  difficulté 
ces  vicissitudes  opératoires. 
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Le  résultat  n’est  d’ailleurs  jamais  parfait  immé¬ 
diatement,  car,  malgré  la  remise  en  place  de  la 
pointe,  les  ailés  du  nez,  qui  se  sont  enroulées,  gar¬ 
dent  provisoirement  une  convexité  exagérée.  Ce 
n’est  que  peu  à  peu  que  celle-ci  se  corrige  et  que  la 
forme  normale  réapparaît. 

Il  nous  resterait  à  décrire  les  incidents  qui  peu¬ 
vent  survenir  après  les  arrachements  de  polypes, 
après  les  lavages  du  sinus,  après  les  cathétérismes 
du  canal  frontal,  etc. 

Ce  sont  là  des  complications  moins  imprévues, 
moins  brutales  d’habitude  ou  moins  surprenantes, 
et  surtout  elles  sont' beaucoup  moins  souvent 
l’objet  d’interventions  de  la  part  du  médecin  non 
spécialisé. 

Celles  que  nous  avons  décrites  doivent  au  con¬ 
traire  être  connues  du  praticien,  qui  se  trouve  tou¬ 
jours  plus  ou  moins  mêlé  au  traitement  du  spécia¬ 
liste  dans  les  cas  d’insuffisance  respiratoire  nasale. 

Malheureusement  il  est  juste  d’ajouter  qu’elles 
sont  également  peu  connues  de  la  majorité  des 
spécialistes.  Aucun  livre  classique  ne  s’étend  sur 
elles.  Les  opérations  qui  ont  eu  à  les  déplorer 
montrent  en  général  peu  d’empressement  à  les  pu¬ 
blier.  Il  est  pourtant  de  la  plushaute  utilité  qu’elles 
soient  décrites.  On  ne  les  évitera  qu’en  les  con¬ 
naissant. 
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L’arsenic  dans  le  traitement  de  la  leucémie 
myélo'îde. 

Reprenant  un  traitement  ancien,  déjà  employé  dan,*} 
la  dernière  partie  du  siècle  dernier  mais  tombé  depuis 
dans  l’oubli,  C.-E.  Eorknkr  et  T.-E.  Mc  Wair 
Sco'TÏ  {The  Journal  of  the  American  med.  Assoc.,  4  juil¬ 
let  1931)  ont  traité  10  malades  atteints  de  leucémie 
myéloïde  par  la  liqueur  de  Eowler  (arsénite  de  potasse)  à 
doses  progressives  ;  ils  ont  obtenu  une  amélioration  remar¬ 
quable  dans  9  de  ces  cas.  Ils  ont  observé  une  diminution 
considérable  du  chiffre  total  des  globules  blancs  depuis 
quelques  centaines  de  mille  jusqu’à  la  normale,  et  une 
diminution  parallèle  des  formes  jeunes  allant  jusqu’à  leur 
disparition  complète.  En  même  temps  l’anémie  s’arrêtait 
et  hémoglobine  et  globules  rouges  revenaient  à  un  chiffre 
presque  normal.  La  chute  leucocytaire  s’accompagnait 
d’une  augmentation  relative  des  monocytes,  des  granu¬ 
locytes  basophiles  et  des  hématies  nucléées.  Les  plaquettes 
sont  restées  à  un  taux  normal  pendant  tout  le  traitement. 
Cette  amélioration  sanguine  s’accompagnait  d’ime  dimi¬ 
nution  du  foie  et  de  la  rate  avec  retour  à  la  normale  dans 
2  cas  et  d’une  réapparition  de  la  moelle  rouge  des  os. 
Un  arrêt  du  traitement  était  suivi  d’une  réaugmentation 
du  foie,  de  la  rate  et  du  nombre  des  leucocytes,  mais 
l’amélioratioh  pouvait  être  maintenue  plusieurs  mois 
parl’administration  régulière  de  faibles  doses  de  liqueur  de 
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l'owler.  Ces  observations  sembljer^t  montrer- que  Ut  liqueiu; 
de  Eowiçr  peut  constituer  UjUc  laoTOo  thérapeutique 
palfetive  dç  la  leucémie  myéloïde,  et  qu'il  y  aurait  avaijT 
tage  à  l'employer  conjpmtement  à  la  radiothérapie. 

JBAN  hER]ÇBOUI,I,BI. 

Syndromes  neuro-anénriiques  et  opothérapie 
hépatique. 

On  sait  que  parmi  les  formes  de  l'anémie  pernicieuse, 
les  syndromes  neuro-anémiques  sont  particuliérement 
résistants  à  la  méthode  de  Whipple,  à  tel  point  que  plu¬ 
sieurs  auteurs  vont  jusqu'à  nier  son  action  dans  de  tels 
cas.  Iv'étude par  P.-E.  Weii,  et  G.  SéB  (ia  Sang,  no^a,  1931) 
de  8  cas  de  syndrome  neuro-anémique  les  conduit  à  des 
coud  usions  plus  optimistes;  ils  ont  eu  effet  observé  4  arrêts 
d'évolution,  3  améliorations  importantes  et  i  mort  d'ail¬ 
leurs  accidentelle.  Ils  eu  concluent  que  si  quelquefois  les 
troubles  neurologiques  continuent  à  évoluer,  et  eela  pro¬ 
bablement  par  insuffisance  de  l'hépatothérapie,  il  est 
des  cas,  et  particulièrement  de  sclérose  combinée,  arrivés 
à  une  période  avancée  dont  l'évolution  paraît  enrayée 
par  le  traitement  ;  enfin,  il  est  des  cas,  notamment  des 
formes  sensitives  pures  et  des  formes  pseudotabétiques, 
qui  sont  susceptibles  d'amélioration  considérable,  peut- 
être  même  pour  quelques-unes  de,  gqérison,.  Mais  il  faut 
respecter  les  conditions  suivantes;  ;  obtenir- le  taux  normal' 
de  5  millions  d'iufmaties,  et  cela  en  empl6,yaat,  si.  néces¬ 
saire,  de  très  fortes  doses  de  foie  en  nature,  au  moins  200.  à 
300  grammes  quotidieiuiement  et  souvent  plus,  ou  d'ex-r 
trait  airs  doses  équivalentes  ;  continuer  le  traitement  avec 
patience,  l'amélioration,  généralement  progressive,  étant 
extrêmement  lente  et  s'étendait  sur-  plusieurs  années 

Ne  permettre  aucrme-  interruption  'die  traitement  pour 
éviter  toute  rechute,  cause  pro.vocatrice  de  troubles  ner, 
veux  ;  on  devra  de  même  supprimer  les  infections,  les  ’ 
fatigues,  les  intoxications  et  remplacer  eu  été  le  foie  cru, 
trop  altérable,  par  des  extraits. 

Daps  ces  conditions,  hors  les  cas  avancés  dans  les¬ 
quels  les  lésions  semhlent  organisées,  cicatricielles,  le 
traitement  hépatique  a,  disent  les  a.uteurs,  une  action 
certaine  sur  les  syndromes,  neuro-anémiques. 

J  BAN  ÉERBBOU^.lfB'r. 

Quelle  est  la  méthode  artériographique  Iæi 
plus  inoffensive? 

Iv'impPJtAhce  diagnostique  de  l'artériographie  peut 
devenir  considérahle  ;  mais  une  condition  indispensnhle 
au  (développement  de  cette  méthode  est  4  certitude  <ie  • 
sou  innocuité.  Aussi  G.  OsebBADOre  {Minerva  midica, 
22  septembre  1930)  a-t-il  voulu  comparer  par  deux  séries 
Ijarallèles  de  reclierclies  chez  l'animal,  l'action  éventuelle, 
sur  les  vaisseaux  et  les  tissus  de  l'injection  eado-‘artéfielle_ 
soit  d'iodure  de  sodium  à  la  concentration  habituellement 
employée  pour  l’artériographie,  soit  d’urosélectan  dont 
l’usage  a  été  précô'nisé  depuis  peu  dans  le  même  but 
par  Latteri  {PoHcHnico,  Sez.  chirurgica,  1930).  Ccg 
recherches  lui  ont  montré  que,  tandis  que  l’urosélectan 
en  solution  à  40  p.  100  ne  détermine  jamais  aucune 
altération  appréciable  des  tissus  dmterritoire  vasculaire 
traité,  l'iodure  <le  sodium  en  solution  à  25  p.  loo'mani- 
féste  au  contraire,  dans  les- cas  où  la  circulation  est 
sérieusement  comproniise  dans  la  région  injectée,  une 
action  nocive  pour  les  filets  capillaires  et  les  tissus 
irrigués  par  eux.  Aussi,  l’auteur  n'hésite-t-il  pas  à  préco-- 
ùiser  l’urosélectan  comme  le  moyeu  de  contraste  le  plus 
sûr  et  le  plus  inoffensif  dont  on  dispose  aujourd’hui  pour 
a  pratique  de  l’artériographie.  Jean  LëREBoubbet. 
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L.’aqesthésie  à.  l’avertiqO:  ert  n.eMi'QQhirurgie-. 

h'anesthésie  est  toujours  uu  problème  fort  délicat  à 
résoudre  en  neurochirurgie,  h'éther,  en  effet,  présente 
en  ce  cas  trois  importants  défauts  :  il  provoque  de 
l'œdème  cérébral,  des  vomissements  post-o.pératoires^ 
des  complications  hroacho-pulmcsnaires.  Aussi  la  plupart 
des  cliirurgiens  emploient-ils  l'anesthésie  locale,  qui  a 
rmconvéaient  d’être  extrêmement  fatigante  pour  le 
maladci  ou  l’auesthésie  à  l'éther  par  voie  rectale.  Depuis 
un  au,  W.  E.  Dandy  {The  Journal  of.  the  American 
med.  Assoc.,  30,mai  ï93  i)  emploie  l’anesthésie  à  l’avertine 
par  voie.  re(>tale  ;  il  l’a  employée  dans  250  opérations 
crâniennes  importantes  et  n’a  jamais  eu  la  moindre 
complication  ;  elle  ne  provoque,  pas  d’œdème  cérébral, 
le  patient  s’endort  rapidement  et  sans  sensations  désa-. 
gréables,  il  ne  vomit  pas  au  réveil  ;  l' action  de  l’anesthé¬ 
sique  dure  phisieura  heures,  parfois  mêrhe  toute  une 
journée.  Mais  cette  anesthésie  doit  être  donnée  à  bon 
escient  et  bien  dosée  ;  on  se  contentera  d'une  dose 
moyenne  (80.  à  9a  milligrammes  par- kilogramme  chez- 
un  individu  robuste,  50  à  60  chez  un  individu  chétif), 
quitte  à  compléter,  si  cela,  est  nécessaire,  par  uu  autre 
anesthésique  (anesthésie  locale,  protoxyde  d'azote) . 
Il  n’y  a  pas  de  contre-indications,  même  en  cas  de  lésions 
puhuonaires,  de  néphrite  chronique,  d’hypertension  ; 
cependant,  chez  les  enfants  àu-dessons  de  huit  ans, 
l'auteux  a  jusqu’ici  préféré  l'emploi  de  l'éther-.  Ee  seul 
effet  nocif  de  l’avertine  est  une  baisse  de  la  tension 
artérielle,  qui  se.  produit  pendant  la  première  demi- 
heure  et  dure,  rm  quart  d'heure.  ;  elle  peut  atteindre 
10  centimètres  de.  mercure  chez  les  hypertendus  ;  mais 
elle,  est  toujours  transitoire  et  ne  semble  pas  devoir  être 
prise  en  considération. 

Jean  Lereboubbet. 

.  Etude  sur  la  virulence^Xdu  virus  filtrant 
tuberculeux. 

E.  Aubeemn  {Revue  belge  d^s  sciences  médicales, 
avril  193B)  a  étudié  la  virulence  de  l'ultjçayirus  tubercu-, 
lenx  eiB  l' injectant  directement  dans  les  ganglions  de 
cobaye  et  en  le  transmettant  dans  plusieurs  passages, 
successifs  de,  ganglion  à  ganglion.  Il  a  pris  des  filtrats 
de  craçhats  hacnUifères  et,  après  vérification  de  leur  stéri¬ 
lité,  les  a  injectés  dans  les  ganglions  du  cou.  Ceux-ci, 
ont  été  ensuite  prélevés,  broyés  et  émulsionnés,  et  inocu¬ 
lés  à  leur;  tour-  dans  les  ganglions  carotidiens  d'autres 
cobayes.  Par  ce  procédé,  les  résultats  positifs  furent 
obtenus  avec  un  pourcentage  supérieur  à  celui  que  donne 
l'inoeulatiou  sous  la  peau,  habituellement  pratiquée, 
quoique  cependant  dans  plusieurs  séries  on  n'ait  pu  obte¬ 
nir  én  six  ou  sept  passages  d'autres  résultats  cju'une 
simple  hypertrophie  ganglionnaire. 

D'auteur  fait  remarquer  que,  dans  la  très  grande  majo¬ 
rité  des  cas,  la  virulence  de  l'ultra  virus  tuberculeux  reste 
atténuée  malgré  des  passages  successifs,  et  les  lésions  qu'il 
produit  restent  assez  différentes  de  celles  que  donneXle 
bacille  de  Eoch  ordinaire.  Elles  ont  peu  de  tendance  à 
l'extension,  et  même  dans  le  caséum  les  formes  addo- 
résistantes  restent  très  rares.  Dans  ces  onditions,  il  est 
difficile  d'affirmer  que  les  (Jeux  germes  ne  sont  Que 
de  simples  variétés  évolutives  d' un  seul  et  tnême  microbe. 

S.  VlABARD.  ' 
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Etudes  bactériologiques  récentes  relatives 
aux  cholécystites  chroniques. 

De  nombreux  travaux  ont  été  consacrés,  au  cours  de 
ces  dernières  années,  à  l'étude  bactériologique  des 
cholécystites  chroniques,  et  des  résultats  importants  ont 
été  obtenus  grâce  à  de  nouvelles  techniques  d'isolement. 

Rosenow  et  Wilkie  en  particulier  ont  montré  qu'il 
fallait  rechercher  les  germes  dans  la  paroi'  vésiculaire,  car 
la  muqueuse  présente  un  pouvoir  inhibiteur  analogue  à 
celui  de  la  bile  même.  Ces  cultures,  faites  à  partir  de  la 
paroi  vésiculaire  ou  du  ganglion  cystique,  tendent  à 
prouver  que  le  rôle  du  colibacille  est  moins  grand  qu'on 
le  croyait  et  que,  par  contre,  le  streptocoque  et  le  staphy¬ 
locoque  sont  plus  souvent  en  cause  qu'on  ne  l'admettait 
autrefois.  Chiray,  Liégeois  et  Aebot  {Archives  des 
maladies  de  la  nutrition,  janvier  1931)  font  remarquer 
que  les  statistiques  ont  été  faites  indistinctement  sur 
toutes  les  variétés  de  cholécystites,  lithiasiques  et  non 
lithiasiques,  et  qu'il  y  a  lieu  de  préciser  l'importance  du 
facteur  microbien  séparément  dans  chacune  de  ces  varié¬ 
tés. 

Dans  les  cholécystites  chroniques  lithiasiques,  il  semble 
bien  que  le  rôle  des  microbes  ne  soit  qu' accessoire  et  ne 
vienne  qu' après  le  facteur  humoral  et  le  facteur  hépa¬ 
tique.  Au  contraire,  dans  les  cholécystites  chroniques 
non  calculeuses,  la  bactériologie  prend  un  rôle  capital  ; 
c'est  précisément  dans  cette  variété  que  l'importance  du 
colibacille  apparaît  négligeable  au  profit  du  staphylo¬ 
coque  et  du  streptocoque.  Pour  Rosenow  et  Wilkie,  il 
existerait  même  un  streptocoque  particulier  déterminant 
spécifiquement  des  lésions  vésiculaires. 

S.  VlALARD. 

Hyperglycémie  coexistant  avec  un  état  d’ina¬ 
nition  chez  des  enfants. 

Y.  AkERRén  (Acta  Pœdiatrica,  15  mars  1931,  vol.  X, 
fasc.  3,  p.  421-429)  rapporte  deux  cas  d’hyperglycémie 
paradoxale  chez  des  enfants  après^inanition.  y 

Dans  le  premier  cas,  il  s'agissait  d’un  état  de  vomisse¬ 
ment  acétonémique  typique  chez  un  enfant  de  cinq  ans  ; 
et  les  facteurs  qui  pourraient  avoir  joué  un  rôle  dans 
l’établissement  de  l'hyperglycémie  sont  la  déshydratation 
et  aussi  peut-être  un  état  fébrile. 

Dans  le  second  cas,  on  vit  s’établir  chez  un  nourrisson 
au  sein  dans  les  premiers  jours  après  la  naissance  une 
l^yperglycémie  associée  à  un  état  accentné  d’inanition. 
Les  causes  les  plus  importantes  de  l'hyperglycémie 
dans  ce  cas  semblent  avoir  été  ictat  de  déshydratation, 
et  aussi  une  susceptibilité  spéciale  vis-à-vis  des  hydrates 
de  carbone  résultant  de  l’inanition. 

Félix-Pierre  Merki.en. 

Les  globules  blancs  au  cours  du  traitement 
par  les  médications  antirachitiques. 

C.  GyllEnsward  et  I.  Jundell  (Acta  Pcediatrica, 
15  mars  1931,  vol.  X,  fasc.  3,  p,  401-420)  ont  été  frappés, 
parmi  les  différents  travaux  qui  ont  montré  dans  ces 
dernières  années  que  l’huile  -de  foie  de  morue  et  l’ergo- 
stérine  peuvent  devenir  nuisibles  aussi  bien  chez  l’homme 
que  chez  les  animaux,  par  les  recherches  de  Agduhr 
sur  l’action  de  l’huile  de  foie  de  morue  sur  les  globules 
blancs  ;  dans  des  recherches  effectuées  sur  un  assez  grand 
nombre  d'animaux,  cet  auteur  a  montré  que  les  globules 


blancs  augmentent  d’abord  de  nombre,  l’augmentation 
portant  sur  les  polynucléaires  chez  la  souris  blanche,  le 
rat  et  le  lapin,  et  au  contraire,  sur  les  lymphocytes  chez 
le  veau  ;  puis  "survient  une  leucopénie,  plus  ou  moins 
intense  suivant  la  durée  du  traitement,  les  doses,  la  qua¬ 
lité  de  l’huile  de  foie  de  morue,  et  pouvant  aller  jusqu’à 
une  réduction  de  1/2  à  1/3  et  même  9/10  du  nombre  des 
globules. 

Les  auteurs  ont  recherché  si  l’administration  d’huile  de 
foie  de  morue  ou  d’autres  remèdes  antirachitiques  ne- 
pouvait  pas  entraîner  chez  les  enfants  quelque  modifica¬ 
tion  sanguine  de  même  ordre.  Ils  concluent  que  l’admi¬ 
nistration  ininterrompue  pendant  des  mois  et  des  années 
d’huile  de  foie  de  morue  ou  de  vigantol  à  des  doses  qui, 
d'après  les  conceptions  actuelles,  sont  sûrement  suffi¬ 
santes  au  moins  à  titre  prophylactiqpe,  n’exerçe  pas  la 
moindre  action  sur  la  formule  blanche  sanguine  chez  les 
nourrissons  et  les  petits  enfants. 

Féli.x-PiERRE  Merklen. 

Lois  fixant  les  relations  de  la  pression  effi¬ 
cace  avec  l’état  de  suffisance  circulatoire. 

La  considération  exclusive  de  la  pression  efficace  ne 
peut  suffire  pour  juger,  en  toute  éventualité,  de  l'état 
de  suffisance  ou  d’insuffisance  circulatoire.  Pachon  et 
Fabre  (Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  30  mai  1931) 
ont  étudié  les  relations  qui  pouvaient  exister  à  l’état 
normal  et  à  l'état  pathologique  entre  le  débit  circiüatoire, 
la  puissance  cardiaque  et  les  résistances  périphériques 
vasculo-sanguines,  et  ont  établi  deux  lois  de  suffisance 
et  d'insuffisance  cardiaque. 

1“  Pour  une  impulsion  cardiaque  donnée,  le  débit 
circulatoire  est  lié  aux  résistances  périphériques  par  la 
formule  suivante  ; 

X  =  K  ou  Pe  =  Mn  -f  K  X  Mn  X 

dans  laquelle  Pe,  Mn  et  'V  représentent  les  pression.s 
efficace,  minima  et  la  viscosité  sanguine. 

Si  la  pression  efficace  ainsi  calculée  d’après  cette  for¬ 
mule  et  la  pression  efficace  déterminée  par  l'épreuve 
oscillométrique  sont  égales,  il  y  a  équilibre  circulatoire. 

Le  coefficient  K  est,  chez  l'adulte  au  repos  et  couché, 
égal  à  0,4  ;  chez  l’adulte  debout,  de  0,45  ;  après  un  exercice 
physique  modéré,  de  0,5. 

20  Toutes  choses  étant  égales  du  côté  des  résistances 
périphériques  vasculo-sanguines,  le  débit  circulatoire 
est  lié  à  l'impulsion  cardiaque  par  la  formule  suivante  : 


Chez  l'adulte  au  repos  couché,  K'  est  égal  à  18;  debout, 
à  20  ;  après  exercice  modéré,  à  22. 

Ces  lois  ne  peuvent  pas  s'appliquer  automatiquement 
à  l’ensemble  des  cas  trois  éventualités  peuvent  se  pré¬ 
senter  : 

1°  Si  l’état  circulatoire  est  essentiellement  conditionné 
par  des  modifications  d’ordre  périphérique,  comme  dans 
la  plupart  des  cas  d’hypertension  artérielle,  la  première 
loi  s’applique  exactement. 

2»  Si  l’état  circulatoire  est  conditionné  par  des  modi¬ 
fications  d'origine  cardiaque  (variations  de  rythme,  de 
la  puissance  systolique),  c’est  la  deuxième  Ipi  qui  s'ap¬ 
plique. 

3“  Dans  les  cas  oû  il  y  a  à  la  fois  les  deux  ordres  dq 
troubles,  les  deux  lois  des  débits  ne  peuvent  trouver 
ime  application  rigoureuse.  S.  'Viai.ard.. 


Le  Gérant-.  J. -B.  BArLLlSR:^. 
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PAR 

le  D'  V.  MANDRU 

(de  Roumanie). 

Il  est  classique  de  dire  que  les  échanges  entre 
le  sang  et  les  tissus,  au  niveau  des  capillaires, 
ont  lieu  de  la  manière  suivante.  Dans  la  portion 
artérielle  des  capillaires,  où  la  pression  hydro¬ 
statique  dépasse  la  pression  osmotique  du  sang, 
le  sérum  sanguin  filtre  dans  les  tissus  ;  dans  la 
portion  veineu.se  des  capillaires,  la  pression  hy- 
rostatique  diminuant,  le  liquide  interstitiel 
est  résorbé  sous  l’influence  de  la  pression  osmo¬ 
tique  du  sang.  ly’on  attribue  un  rôle  tout  à  fait 
secondaire  au  courant  lymphatique.  Je  crois  que 
tout  ce  qui  filtre  au  niveau  des  capillaires  ne  re¬ 
tourne  dans  le  courant  sanguin  que  par  le  canal 
thoracique  et  la  grande  veine  lymphatique. 
Au  nivegu  des  capillaires  n’ont  lieu  que  les  échan¬ 
ges  gazeux,  Tacide  carbonique  résultant  de  la 
combustion  des  tissus  retournant  immédiate¬ 
ment  dans  le  sang,  c'est-à-dire  que  pour  les  gaz 
il  y  a  le  même  processus  que  dans  les  poumons. 

Voici  quelques  preuves  de  ce  que  j'avance. 
La  quantité  de  lymphe  que  l’on  voit  s'écouler 
dans  les  expériences  des  physiologistes  est  trop 
grande  pour  que  le  courant  lymphatique  ait  rm 
rôle  secondaire.  G.  Colin  a  obtenu  sur  une  vache 
95  litres  de  l5rmphe  en  vingt-quatre  heures  par 
une  fistule  du  canal  thoracique.  Un  malade  de 
J.  Munk  et  A.  Rosenstein,  atteint  d’une  fistule 
lymphatique  dans  le  triangle  de  Scarpa,  élimi¬ 
nait  1 134  à  I  372  grammes  de  lymphe  entre  la 
douzième  et  la  treizième  heure  après  le  repas.  Si 
le  liquide  interstitiel  se  résorbait  par  les  capillaires 
veineux,  il  faudrait  que  la  ligature  d'tme  veine 
augmentât  beaucoup  le  courant  lymphatique  : 
or  G.  Moussu  a  constaté  chez  le  cheval  que  la 
stase  veineuse  a  une  action  tardive  et  de  faible 
importance  sur  la  quantité  de  lymphe  qui  s’écoule. 
La  faible  augmentation  qui  s’observe  peut  s'ex¬ 
pliquer  par  l’augmentation  de  la  tension  dans  l'ar¬ 
tère,  augmentation  qui  suit  la  ligature  de  la  veine 
correspondante.  Seule  la  ligature  de  la  veine  porte 
a  pour  résultat  une  augmentation  manifeste  de 
la  quantité  de  lyal53he'  qui  vient  par  le  canal 
thoracique.  Si  mon  dire  est  exact,  il  faut  que  la 
37.  —  12  Septembre  1931. 
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ligature  d’un  tronc  lymphatique  produise  de 
l’œdème  dans  la  zone  correspondante  ;  et  en  effet 
des  expériences  déjà  .vieilles  faites  par  Ludwig, 
Robin,  Th.  Anger,  Colin  ont  eu  pour  résultat  des 
œdèmes  dans  les  régions  correspondant  au  canal 
thoracique.  Dans  un  cas  de  cancer  du  canal  tho¬ 
racique  décrit  par  Menetrfer,  l’on  constatait 
des  œdèmes  et  la  présence  de  liquide  séreux  dans 
la  plèvre  gauche.  Le  Calvé  a  fait  l’expérience 
srdvante.  Sur  l'oreille  d’un  lièvre,  il  a  isolé  l’ar¬ 
tère  et  la  veine  et  il  a  lié  tout  le  reste  à  la  racine 
de  l’oreille.  Il  s'est  produit  un  œdème  prononcé 
de  l’oreille.  Il  interprète  cette  expérience  en  disant 
que  l’œdème  est  dû  à  la  compression  des  nerfs 
vaso-moteurs.  Mais  les  vasomioteurs  doivent  avoir 
la  même  action  sur  les  segments  artériels  et  vei¬ 
neux  des  capillaires  sanguins,  de  sorte  que  si 
le  sérum  sanguin  transsudait  plus  facilement,  il  se 
résorberait  aussi  plus  facilement,  en  sorte  qu’il 
n’y  aurait  aucun  motif  pour  que  l’œdème  se  pro¬ 
duisît.  Seule  l’occlusion  des  lymphatiques  peut 
expliquer  cet  œdème.  En  l’année  1910,  à  l’hôpital 
militaire  de  Bucarest,  j’ai  observé  un  cas  d’œdème 
par  striction.  Le  membre  supérieur  gauche  était 
œdématié  de  l’extrémité  jusqu’à  la  moitié  du 
bras.  Trois  jours  après  l’entrée  à  l’hôpital,  il  est 
apparu  tme  phlyctène  volumineuse  qui  occupait 
presque  tout  le  dos  de  la  main.  Alarmé  par  la 
marche  grave  que  prenait  le  mal,  j’ai  regardé  de 
plus  près.  Aucune  trace  d'inflammation.  Comme 
l’œdème  s’arrêtait  à  la  moitié  du  bras,  j'ai  pensé 
à  la  simulation,  et  j'ai,  en  effet,  trouvé  sous 
l'oreiller  le  lien  avec  lequel  cet  homme  serrait  son 
bras  pendant  la  nuit.  La  guérison  se  produisit 
en  deux  jours.  Cette  phlyctène  apparue  sur  le  dos 
de  la  main  montre  bien  la  puissance  du  courant 
lymphatique.  Par  la  ligature  de  la  veine  cave 
inférieure  au-dessous  de  la  veine  rénale,  Ranvier 
n’a  pu  produire  de  l’œdème  aux  membres  infé¬ 
rieurs  qu'après  la  section  du  sciatique  au  point 
où  il  reçoit  les  vaso-moteurs  et  seulement  du  côté 
lésé,  et  cet  œdème  ne  durait  que  trois  jours.  'Tandis 
que  ce  soldat  provoquait  l'œdème  à  volonté  ■ 
il  avait  obtenu  une  fois  un  congé  de  convales¬ 
cence  pour  la  même  maladie  simulée.  Dans  l’élé- 
phantiasis  endémique  on  trouve  la  Filaria  san- 
guinis  hojninis  dans  les  canaux  lymphatiques,  et 
dans  l’éléphantiasis  nostras  on  constate  des 
poussées  répétées  de  lymphangite  à  la  suite  d’une 
infection  le  plus  souvent  streptococcique.  Cette 
augmentation  colossale  des  membres  est  due  non 
seulement  à  la  prolifération  du  tissu  conjonctif, 
mais  aussi  à  la  stase  lymphatique,  car  les  opéra¬ 
tions  qui  ont  pour  but  de  mettre  en  communica¬ 
tion  les  loges  musculaires  avec  le  tissu  cellulaire 
N»  37. 
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sous-cutané,  ont  pour  résultat  une  réduction  nette 
du  volume  des  membres. 

En  nous  fondant  sur  ces  considérations,  nous 
admettrons  que  l’œdème  est  produit  :  par  une 
filtration  de  sérosité  par  les  parois  des  capil¬ 
laires,  dans  les  espaces  lacunaires,  en  quantité 
excessive  et  plus  grande  que  celle  que  les  canaux 
lymphatiques  peuyent  drainer,  ou  par  un  obstacle 
dans  le  trajet  des  lymphatiques  quand  l’œdème 
se  manifeste  avec  une  filtration  normale  par  les 
capillaires. 

Dans  ces  derniers  temps,  on  a  beaucoup  parlé 
de  l’épreuve  de  Mc  dure  et  Aldrich,  nommée 
aussi  l’épreuve  d’hydrophilie  cutanée.  Or  P.  Go- 
vaerts  et  E.  Bernard  ont  montré  que  l’on  obtient 
les  mêmes  résultats  si,  au  lieu  d’injecter  dans  le 
derme  du  sérum  physiologique,  on  injecte  de  la 
paraffine  liquide.  Ea  papule  produite  par  la  paraf¬ 
fine  se  résorbe  dans  le  même  temps  que  celle  pro¬ 
duite  avec  le  sérum  physiologique.  Donc,  il  ne 
s’agit  pas  d’une  affinité  des  cellules  pour  l’eau,  car 
la  paraffine  ne  peut  être  absorbée  par  les  cellules. 
Il  est  beaucoup  plus  facile  d’interpréter  cette 
épreuve  si  l’on  admet  que,  alors  que  le  tissu  inter¬ 
stitiel  est  imbibé  par  le  liquide,  les  espaces  lacu¬ 
naires  sont  agrandis  et  le  liquide  de  la  boule 
d'œdème  trouve  plus  facilement  l’écoulement  vers 
les  capillaires  lymphatiques.  Chez  les  enfants,  où 
le  tissu  lymphatique  est  plus  développé  et  la 
nutrition  plus  accentuée,  il  est  à  penser  que 
la  circulation  lymphatique  est  plus  active  des 
espaces  interstitiels  vers  les  lymphatiques  et  que, 
en  conséquence,  les  espaces  interstitiels  sont  plus 
dilatés.  Ea  boule  d’œdème  doit  donc  disparaître 
plus  vite.  On  constate  en  effet  que,  entre  trois 
semaines  et  un  an,  la  boule  d'œdème  disparaît 
après  vingt-neuf  minutes,  entre  im  et  cinq  ans 
après  trente-quatre  minutes,  et  entre  six  et  treize 
ans  après  cinquante-sept  minutes.  E.  Schulman 
et  J.  Marek  ont  vu  que  si  l’on  diminue  la  transsu¬ 
dation  des  capillaires  par  le  jeûne,  le  temps  de  la 
résorption  de  la  boule  d’œdème  augmente  de 
six  Jl  douze  minutes.  E'adrénalme  l’augmente  de 
cinq  à  onze  minutes.  Au  contraire,  en  augmentant 
la  transsudation  du  liquide  interstitiel  par  les 
inhalations  de  nitrite  d’amyle  qui  est  un  vasodi¬ 
latateur,  la  résorption  de  la  boule  d'œdème  ne 
dure  que  deux  minutes. 

I 

Avec  ces  notions  pour  base,  tâchons  d’expliquer 
la  pathogénie  de  l’œdème  nommé  néphrétique. 
Ea  théorie  qui  a  le  plus  d’adeptes  est  celle  de  la 
rétention  de  chlorures,  rétention  produite  par  la 


lésion  rénale.  Dans  la  néphrite  chronique  hyper¬ 
tensive  on  peut' trouver  dans  le  sang  les  chlorures 
augmentés  sgns  que  l’œdème  apparaisse.  Mais  il 
a  été  publié  3  cas  d’œdèmes,  2  par  Achard  et 
I  par  Chabanier,  dans  lesquels  le  chlore  sanguin 
était  au-dessoüs  de  la  normale.  Il  reste  pourtant 
la  constatation  de  Widal  que,  par  l’administration 
ou  l’abstinence  de  chlorures,  on  peut  faire  appa¬ 
raître  ou  disparaître  l’œdème  chez  les  néphré¬ 
tiques.  Il  reste  les  bons  résultats  que  l’on  obtient 
par  l’abstinence  de  chlorures,  dans  le  traitement 
des  néphrites  aiguës.  Comment  peut-on  expliquer 
cela?  Nous  le  verrons  quand  j’exposerai  la  théorie 
qu’il  faut  admettre  à  mon  a-vis. 

Dans  ces  derniers  temps  l’on  a  parlé  de  la 
diminution  des  albumines  du  sang,  et  spéciale¬ 
ment  de  la  sérine,  comme  ayant  le  rôle  déterminant 
dans  la  pathogénie  de  l’œdème.  Ea  pression  hydro¬ 
statique  du  sang  prédominerait  trop  sur  la  pression 
osmotique  des  albumines,  et  la  filtration  du  sérum 
sanguin  serait  exagérée.  Nous  voyons  donc  que 
dans  la  première  théorie  l’on  invoque  une  cause 
qui  augmente  la  pression  osmotique  tandis  que, 
dans  cette  seconde  théorie,  l’on  en  incrimine 
une  autre  qui  diminue  cette  pression.  Je  crois  que 
le  principal  argument  que  l’on  puisse  opposer  à 
cette  seconde  théorie  est  le  résultat  thérapeutique 
que  l’on  obtient  dans  les  œdèmes  néphrétiques 
par  la  saignée.  Ees  malades  s’éveillent  du  coma  en 
quelques  heures  et  les  œdèmes  disparaissent  en 
quelques  jours,  et  pourtant,  par  notre  intervention, 
nous  avons  diminué  de  beaucoup  la  quantité  de 
protéine  qui  se  trouvait  dans  le  sang.  Cette 
théorie  invoque  encore  la  perte  d’albumine  par 
l’urine.  Or,  en  clinique,  on  rencontre  des  cas  où 
l’œdème  apparaît  sans  que  l’on  trouve  dans  l’urine 
une  seule  trace  d’albumine.  Personnellement  j’ai 
observé  tm  cas  d’œdème  généralisé  sans  traces 
d’albumine  dans  l’urme.  Ee  malade  est  tombé 
dans  le  coma  et  il  a  guéri  après  la  saignée.  Comme 
chez  lui  j’ai  trouvé  une  amygdalite,  je  suppose 
que  c’était  un  cas  de  scarlatine  fruste.  J’aiobservé 
quelques  cas  d’œdèmes  légers,  localisés  aux  mem¬ 
bres  inférieurs,  sans  albumine  dans  l’urine.  Par 
le  traitement  l’œdème  a  disparu  en  quelques  jours 
et  ensuite  sont  apparus  des  accès  de  fièvrepalustre. 
Un  de  ces  cas  a  eu  un  œdème  prononcé  du  scro¬ 
tum  et  du  pénis  qui  a  disparu  facilement.  Ee 
Calvé  a  étudié  en  détail  les  cas  d’œdème  qui  appa¬ 
raissent  dans  la  convalescence  des  maladies  infec¬ 
tieuses,  sans  albumine  dans  l’urine.  Ainsi,  dans  la 
convalescence  de  là  dysenterie,  l’on  rencontre  un 
,  œdème  sans  albumine  qui  cède  facilement  au 
régime  déchloruré.  Dans  la  diphtérie,  il  y  a  pour 
ainsi  dire  une  dissociation.  Sanné,  sur  224  cas  de 
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néphrites,  n’a  observé  que  7  cas  d’œdèmes,  tan¬ 
dis  que  parfois  l’on  rencontre  au  contraire  des 
cas  sans  albumine  et  avec  des  œdèmes  généralisés 
ou  limités  à  ime  certaine  partie  du  corps.  Comme 
ils  apparaissent  quinze  à  vingt  jours  après  le 
début  de  la  maladie,  il  est  possible  qu’il  s’agisse 
parfois  d’œdèmes  sériques  dont  nous  parlerons 
plus  loin.  Bué  a  constaté  dans  la  convalescence 
-  du  typhus  exanthématique  beaucoup  de  cas 
d’œdème  généralisé,  sans  albumine. 

Dans  la  scarlatine,  l’anasarque  existe  quelque¬ 
fois  sans  albumine,  d’autres  fois  l’albumine  appa¬ 
raît  plus  tard.  Tschirkoff  a  observé  dans  la  pé¬ 
riode  secondaire  de  la  syphilis  des  œdèrnes  géné¬ 
ralisés  sans  albumine.  Hallé  (de  Paris)  a  cité 
au  VI®  Congrès  de  pédiatrie  deux  cas  d’anasar- 
ques  généralisés  après  la  grippe  sans  albumine. 
.  En  rencontrant  ces  cas,  le  médecin  reste 
perplexe  et  il  ne  sait  comment  les  réconcilier 
avec  les  théories  existantes.  Je  crois  qu’il  faut 
admettre  une  théorie  pathogénique  qui  invoque 
une  altération  toxique  -des  endothéliums  capil¬ 
laires.  A  la  fin  des  maladies  infectieuses  il  survient 
une  polyurie.  Si  nous  admettons  que  les  toxines 
formées  dans  l’organisme  ne  s’éliminent  pas  avec 
la  même  facilité  que  l’eau,  elles  atteignent  alors 
un  degré  de  concentration  dans  le  sang  qui  pro¬ 
duit  l’altération  dès  endothéliums  capillaires, 
altération  qui  permet  la  transsudation  plus  facile 
du  sérum  sanguin.  Quel  qu’eu  soit  le  processus 
intime,  cette  altération  toxique  doit  être  admise. 
Dans  les'  néphrites  expérimentales  par  le  nitrate 
d’urane,  il  se  produit  un  œdème  généralisé  parce 
que  le  nitrate  d’urane  altère  en  même  temps  et 
les  endothéliums  capillaires  et  le  rein.  Tandis 
que  dans  les  néphrites  expérimentales  avec  le 
sublimé,  le  chromate  de  potasse  et  l’aloïne  qui 
n’altèrent  pas  les  capillaires,  l’œdème  ne  se  pro¬ 
duit  pas.  D’on  ne  produit  d’œdème  ni  par  l’extir¬ 
pation  des  reins,  ni  par  la  ligature  des  uretères 
ou  du  pédicule  rénal. 

Eé  Calvé  admet,  dans  Tœdènie,  une  altération 
des  vaso-moteurs.  Je  crois  que  cette  théorie  ne  doit 
pas  être  admise  parce  que  l’on  voit,  dans  les  lé¬ 
sions  nerveuses,  un  œdème  dur  qui  ne  laisse  pas 
de  traces  à  la  pression  du  doigt,  c’est  donc  une 
altération  trophique.  Après  l’extirpation  des  filets 
nerveux  qui  accompagnent  les  vaisseaux,  on 
observe  une  perméabilité  meilleure  des  vaisseaux, 
mais  non  pas  de  l’œdème.  Si  nous  admettions  que 
les  neurones  sympathiques  périphériques  qui  des¬ 
servent  les  capillaires  sont  altérés  dans  les  œdèmes, 
alors  il  faudrait  qu’il  n’y  ait  pas  d’inflammation. 
E’inflammation  implique  un  processus  actif  et 
non  passif,  comme  nous  le  prouve  l’accès  de  goutte. 


Or  dans  les  œdèmes  l’inflammation  se  produit 
très  facilement.  Si  nous  admettons  l’intégrité 
des  vaso-moteurs,  nous  pouvons  aussi  nous  expli¬ 
quer  le  rôle  des  chlorures  dans  les  œdèmes.  Si 
l’eau  transsudait  seule  dans  les  tissus,  alors  le 
liquidé  transsudé  deviendrait  osmo-nocif  pour  les 
cellules  des  tissus.  Pour  produire  le  degré  d’osmose 
nécessaire,  l’organisme  se  sert  de  chlorure  de 
sodium,  et  seulement  de  lui,  parce  que  tout  autre 
élément  deviendrait  chimio-nocif  pour  les  cellules. 
Il  est  probable  cependant  que  l’organisme  utilise 
aussi  dans  ce  but  le  bicarbonate  de  soude  qui  se 
trouve  dans  le  sérum  sanguin.  Cela  découle  des 
constatations  de  Blum,  qui  a  trouvé  plus  de  Na 
que  de  Cl  dans  le  liquide  des  œdèmes.  D’où  sa 
théorie  de  la  rétention  de  l’ion  Na  dans  la  patho¬ 
génie  de  l’œdème.  Mais  si  les  chlorures  dirninuent 
dans  l’organisme,  un  liquide  osmo-nocif  transsu¬ 
dera  dans  les  espaces  interstitiels.  Alors  les  endo¬ 
théliums  capillaires,  capables,  malgré  qu'ils  soient 
malades,  de  réagir  à  l'incitation  des  fibres  ner¬ 
veuses,  ferment  les  capillaires.  De  liquide  existant 
dans  les  espaces  lacunaires  s’écoule  par  les  lym¬ 
phatiques  dans  le  système  veineux  et  ainsi  l’œdème 
disparaît  lentement.  Supposons  que  les  capil¬ 
laires  soient  tellement  malades  qu’ils  ne  puissent 
réagir  à  l’incitation  des  fibres  nerveusçs.  S’il- sur¬ 
vient  en  même  temps  une  cause  d’appauvrisse¬ 
ment  en  chlorures,  nous  aurons  un  œdème  avec 
les  chlorures  diminués  dans  le  sang.  Nous  avons 
vu  que  ces  cas  sont  exceptionnels.  Des  faits  publiés 
par  Achard,  Ribot  et  Eeuillé  d’œdèmes  avec  hypo¬ 
chlorémie  concernaient  des  œdèmes  irréductibles. 
Chaque  organe  malade  doit  être  mis  au  repos  ; 
si  nous  donnons  trop  de  chlorures,  nous  surmenons 
le  rein,  la  néphrite  s’aggrave,  et  l’albumine  aug¬ 
mente  dans  r urine.  De  manque  de  chlorures  expli¬ 
que  ainsi  le  motif  pour  lequel  l’œdème  et  la  né¬ 
phrite  s’améliorent.  Si  la  néphrite  s’améliore,  les 
substances  toxiques  retenues  dans  l’organisme 
s’élimineront  plus  facilement  et  le  malade  guérira. 
Je  crois  que  le  manque  de  réaction  au  régime  dé¬ 
chloruré  s’explique  ou  de  la  manière  dite  plus 
haut  ou  par  une  lésion  plus  grave  des  reins  qui  ne 
permet  pas  aux  chlorures  existant  dans  le  sang  de 
s’éliminer.  En  dosant  les  chlorures  du  sang,  nous 
saurons  lequel  de  ces  deux  mécanismes  pathogé¬ 
niques  entre  en  jeu. 

Quand  nous  faisons  la  saignée  dans  les  œdèmes 
néphrétiques,  nous  extrayons  ime  quantité  de 
toxines  et  une  quantité  de  chlorures,  ce  qui  en¬ 
semble  contribue  à  la  guérison. 

Je  crois  que  la  diminution  des  protéines  est  due 
non  seulement  aux  pertes  par  l’ujrine,  mais  aussi  à 
l’albumine  qui  diffuse  avec  l’œdème,  car,  quoique 
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lë  liquide  d’œdème  coiltieilne  seulement  7  p;  I  000 
d’albünlihe,  la  quantité  totale  du  liquide  trans- 
audé  peut  atteindre  le  tiers  du  poids  du  corps, 
tandis  qüe  la  quantité  de  sang  en  est  le  treizième. 
Dans  l’eczéma,  où  il  se  perd  beaucoup  de  sérosité, 
Ribadeaü-Dumas  et  M.  et  M™®  Max  Dévy  ont 
observé  que  là  CoiUposition  du  sang  est  la  même 
que  dans  les  ^néphrites  :  hypoprotéinémie  et 
inversion  du  rapport  albumine-globuline. 

Dans  les  états  ehroniqués  toiiques,  l’organisme 
réagit  par  l’augtaentation  de  la  cholestérine, 
comme  dans  la  gravidité,  l’hypèrtensioü  arté¬ 
rielle,  etc.  C’est  là,  je  crois,  la  cause  pour  laquelle 
dû  trouve  dans  certaines  néphrites  l’augmentation 
de  la  cholestérine,  produisant  ainsi  l’aUgmenta- 
tion  du  coefficient  lipémique,  le  rapport  eiltrè  la 
cholestérine  et  les  acides  gras  devenant  plus  grand 
que  0,40. 

Quant  aux  œdèmes  qui  apparaissent  chez  cer¬ 
tains  diabétiques  sous  l’influence  dU  bicarbonate 
de  soude,  je  crois  qu’il  faut  les  attribuer  aussi  à 
une  altéràtiori  tOxiquè  des  endothéliums  capil¬ 
laires,  parce  qu’On  les  observe  chez  les  diabé¬ 
tiques  én  état  d’acidose. 

Les  œdèmes  cachectiques  doivent  être  attri¬ 
bués  à  une  altération  toxique  des  endothéliums 
capillaires  provoquée  par  les  microbes  de  la  mala¬ 
die,  par  les  microbes  des  infections  associées,  ainsi 
que  par  les  produits  provenant  de  la  désintégra¬ 
tion  des  cellules: 

Nous  savons  qu’il  se  irroduit  une  altération  des 
capillaires  sanguins  dans  le  scorbut  par  le  manque 
de  la  vitamine  C.  Je  crois  qil’urte  altération  toxique 
des  capillaires  par  absence  ou  déficit  d’autres 
vitamines  doit  aussi  être  admise  dans  l’œdème 
de  la  faim.  Ces  sujets,  réchauffés  et  mis  au  repos  ' 
absolu,  guérissent  quelquefois  salis  modification 
du  régime.  Là  maladie  Connue  chez  les  Japonais 
sotis  le  nom  de  liikan,  caractérisée  par  l’anasarque 
et  la  xérophtalniie,  doit  être  attribuée  au  manque 
de  là  vitamine  A,  Car  elle  güérit  par  l’huile  de  foie 
dé  moruè.  Il  est  à  remarquer  que  dans  le  béribéri, 
produit  par  lë  manque  dè  la  vitamine  B  qui  donne 
nnè  polyhévrite,  existe  Un  œdème  dur, 

Les  nombreuses  formes  d’œdèmes  qui  se  trou¬ 
vent  chez  les  enfants  peuvent  s’expliquer  par  une 
altération  toxique  des  endothéliums  capillaires 
produite  ou.  par  les  microbes  ou  par  les  avitami¬ 
noses , 

Jê  crois  qu’il  faut  attribuer  une  tout  autre 
pathogénie  aux  œdèmes  cardiaques.  Les  auteurs 
ne  tiennent  pas  compté  du  fait  qu’expérimentale- 
ment  on  n’a  pu  produire  d’oedènieS  par  la  ligature 
dés  veinés,  et  ils  continuent  à  attribuer  à  la  stase 
veineuse  les  œdèmés  qui  surviennent  chez  les 


cardiaques.  Je  crois  qu’il  faut  les  attribuer  à  la 
difficulté  que  rencontre  le  courant  lympliatique 
du  canal  thoracique  et  de  la  grande  veiné  lympha¬ 
tique  à  s’écouler  dans  la  veine  cave  supérieure 
quand  la  pression  commence  â  augmenter  dans 
cette  veine.  Lès  éfiets  étonnants  que  l'on  obtient 
quelquefois  avec  la  digitale  s’expliquent  facile¬ 
ment.  Le  cœur  se  régularisant,  la  pression  dimi¬ 
nue  dans  la  cave  supérieure  et  le  courant  lympha¬ 
tique  reprend  son  cours.  L’on  a  observé  chëz  les 
cardiaques  une  tendance  à  l’hydrothorax  du  côté 
droit.  Or  l’on  sait  que,  lorsqu’un  système  de  drai¬ 
nage  fonctionne  mal,  la  stagnation  commence  pre¬ 
mièrement  à  la  périphérie.  Comme  la  grande  veine 
lymphatique  dessert  le  côté  droit  du  thorax,  la 
tête  et  le  membre  supérieur  droit,  l’œdème  appa¬ 
raît  dans  son  domaine  premièrement  dans  la 
plèvre  droite,  tandis  que  pour  le  canal  thoracique 
l’œdème  apparaît  aux  membres  inférieurs. 

La  pathogénie  de  l’ascite  s’explique  plus  faci¬ 
lement  si  nous  admettons  que  dans  la  cirrhose  il 
y  a  une  oblitération  des  lymphatiques  hépatiques, 
car  Castaigne  n’a  pàs  réussi  à  produire  l’ascite 
parla  ligature  de  la  veine  porte.  L’ascite  comprime 
les  lymphatiques  qui  viennent  des  membres  inté¬ 
rieurs  ;  c’est  là  la  cause  pour  laquelle  les  membres 
inférieurs  des  ascitiques  se  tuméfient  si  tréquem- 
nient  et  se  dégonflent  immédiatement  dès  que 
l’on  extrait  l’ascite.  Je  crois  qu’il  tant  expliquer 
les  œdèmes  qui  apparaissent  si  fréqueiiiment  dans 
le  cancer  des  organes  abdominaux  par  l’oblitéra¬ 
tion,  des  voies  lymphatiques,  oblitération  produite 
par  la  tuméfaction  des  ganglions  abdominaux. 
Dans  le  cancer  du  sein,  l’on  rencontre  fréquem¬ 
ment  par  le  même  mécanisme  l’œdème  du  membre 
supérieur  correspondant. 

J’ai  laissé  exprès  de  côté  l'œdème  pulmonaire 
qui  apparaît  dans  la  néphrite  liyirertensive.  On 
admet  que  la  diminution  de  la  force  dü  ventricule 
gauche,  au  moment  de  la  crise,  serait  le  fàcteur 
déterminant  dans  l’apparition  de  l’pedème  pul¬ 
monaire.  Or  Lichtheim  et  donheim  n*6nt  pu 
obtenir  l’œdème  par  la  ligature  des  veines  pul¬ 
monaires.  Le  Calvé  a  observé  que  les  crises 
d’œdème  pulmonaire  se  rencontrent  chez  les  sujets 
porteurs  de  lésions  anciennes  du  poumon.  î/*on 
sait  que  ces  lésions  peuvent  altérer  les  fibres, 
sympathiques  qui  accompagnent  les  vaisseaux, 
fait  qui  augmente  leur  perméabilité.  Mais,  eii 
dehors  de  cela,  je  crois  qu’il  faut  tenir  compte 
que  les  ganglions  t-rachéo-bronchiqueS  sont  très 
fréquemment  altérés,  sclérosés,  crétifiés.  Le 
liquide  séreux  qui  transsude  par  les  vaisseaux,  en 
s’écoulant  par  les  voies  lymphatiques,  trouve  un 
obstacle  dans  les  ganglions  ;  une  stase  lympbà- 
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tique  se  produit  qui,  en  s  accentuant,  mène  à 
l’œdème  pulmonaire.  De  sorte  que  pour  l’expli¬ 
cation  de  l’œdème  pulmonaire  il  faut  tenir  compte 
de  ces  facteurs  en  dehors  de  l’affaiblissement  du 
cœur  gauche  qui  ne  fait  qu’accentùer  le  courant 
lymphatique. 

Au  moment  de  la  résorption  des  œdèmes,  des 
accidents  surviennent  quelquefois  qui  peuvent 
amener  la  mort  subite.  Comment  les  expliquer? 
J’ai  dit  qu’entre  le  liquide  interstitiel  et  les  vais¬ 
seaux  capillaires  il  n’y  a  que  des  échanges  des 
gaz.  Je  crois  donc  que  les  substances  toxiques  qui 
proviennent  de  l’activité  des  cellules  passent 
d’abord  par  les  lymphatiques  et  se  déversent 
ensuite  dans  la  cave  supérieure.  C’est  pour  cela 
que  le  point  cryoscopique  du  sérum  sanguin 
est  —  0,56  et  celui  de  la  lymphe  —  0,60  à  0,62. 
Si  la  lymphe  ne  s’écoule  pas  d’une  manière  nor¬ 
male,  mais  subit  une  stagnation,  il  résultera  que 
ces  résidus  du  métabolisme  s’accumuleront  dans 
la  lymphe.  Da  résorption  des  œdèmes  amenant 
une  décharge  de  l3miphe  dans  le  sang,  une  trop 
grande  quantité  de  substances  toxiques  entrera 
dans  le  courant  sanguin  et  cela  pourra  produire 
la  mort  par  contact  avec  des  cellules  plus  sensibles. 
On  sait  en  effet  que,  en  extrayant  ces  transsudats, 
les  accidents  ne  se  produisent  plus.  Ces  accidents 
s’observent  dans  les  œdèmes  cardiaques  et  dans 
les  œdèmes  néphrétiques,  car  pour  ces  derniers 
la  stagnation  se  produit  par  le  fait  que  dans  les 
espaces  interstitiels  transsude  une  plus  grande 
quantité  de  lymphe  que  celle  que  les  lymphati¬ 
ques  peuvent  drainer. 

II 

Il  faut  mettre  l’œdème  angio-neurotique  dans 
une  catégorie  à  part  au  point  de  vue  pathogénique. 
Pour  justifier  cela,  il  est  besoin  d’entrer  dans  quel¬ 
ques  détails  sur  l’anaphylaxie.  Chaque  albumine 
hétérogène  introduite  dans  le  sérum  sanguin  est 
assimilée  par  l’organisme  si  elle  est  en  petite 
quantité.  D’organisme  sécrète  des  ferments  qui  la 
transforment  graduellement  jusqu’à  l’assimila¬ 
tion  complète.  Or,  si  la  même  albumine  est  mise 
une  seconde  fois  en  contact  avec  l’organisme, 
elle  trouve  l’organisme  préparé  pour  cette  trans¬ 
formation,  la  désintégration  a  lieu  plus  vite.  Or,  de 
même  que  dans  le  tube  digestif  les  premiers  pro¬ 
duits  de  la  digestion  sont  toxiques,  de  même  dans 
le  courant  sanguin  les  premiers  produits  de  cette 
digestion  sont  toxiques.  Ces  produits  pénétrant 
dans  le  tissu  interstitiel,  et  venant  en  contact 
avec  les  cellules  de  l’organisme,  peuvent  les  para¬ 
lyser  complètement  et  produire  la  mort  subite. 


Je  crois  que  la  vaso-dilatation,  l’hypotension  et  la 
leucopénie  que  l’on  observe  dans  le  choc  anaphy¬ 
lactique  sont  dues  au  fait  que  les  produits  toxiques 
passant  dans  les  espaces  lacunaires,  dans  le  tissu 
interstitiel,  celui-ci  réagit  contre  la  toxicité  par 
la  dilution  ;  par  la  vaso-dilatation  une  plus  grande 
quantité  de  lymphe  filtre,  qui  dilue  la  substance 
toxique.'  D’un  autre  côté,  les  leucocytes  polynu¬ 
cléaires  ont  des  ferments  protéolytiques.  Péné¬ 
trant  dans  le  tissu  interstitiel,  fait  auquel  est  due  la 
leucopénie,  les  leucocytes  contribuent  par  leurs 
ferments  à  la  digestion  de  la  substance  protéique 
étrangère  qui  s’y  est  introduite.  On  voit  par  les 
expériences  d’anaphylaxie  passive  qu’il  en  est 
bien  ainsi.  De  sérum  anaphylactisé  mis  en  contact 
avec  l’albumine  correspondante  et  introduit  chez 
un  autre  animal,  ne  donne  pas  des  symptômes 
d’anaphylaxie  s’ils  sont  restés  mélangés  quelque 
temps  avant  l’injection,  temps  pendant  lequel 
la  digestion  s’est  faite  complètement.  Mais  si  l’on 
injecté  chez  un  animal  le  sérum  anaphylactisé 
et  si  ensuite  on  introduit  l’albumine  correspon¬ 
dante,  le  choc  se  produit  immédiatement.  Com¬ 
ment  se  fait-il  que  de  petites  quantités  d’albu¬ 
mine  injectées  chez  un  animal  anaphylactisé 
le  protègent  contre  l’injection  d’une  dose  massive? 
Je  crois  que  le  processus  a  lieu  de  la  manière  sui¬ 
vante.  A  la  suite  de  l’introduction  d’une  petite 
quantité  d’albumine,  les  produits  toxiques  qui  en 
résultent  avertissent  en  quelque  sorte  l’organisme 
et  celui-ci  ferme  ses  parois  vasculaires  par  ses 
vaso-moteurs  pour  un  temps  suffisant  pour  que 
la  digestion  complète  d’une  quantité  plus  grande, 
introduite  après,  puisse  se  faire.  Mais  cette  diges¬ 
tion  doit  avoir  lieu  en  moins  de  vingt-quatre 
heures,  parce  qu’après  ce  temps  l’organisme  est 
obligé  d’ouvrir  la  barrière  vasculaire,  forcé  qu’il 
est  par  les  besoins  de  la  nutrition.  C’est  ce  qui 
arrive  dans  le  choc  protéique,  où  l’organisme  ne 
peut  être  protégé  que  pour  vingt-quatre  heures, 
temps  après  lequel  les  symptômes  toxiques  appa¬ 
raissent  parce  que  l’organisme  n’a  pas  réussi  à 
assimiler  dans  ce  temps  les  substances  intro¬ 
duites  comme  les  peptones,  le  lait,  l’albumine 
de  l’œuf,  les  émulsions  de  microbes,  etc.  Dans  les 
éruptions  sériques  qui  arrivent  le  neuvième  jour, 
le  mécanisme  est  le  même  ;  quoique,  les  substances 
toxiques  se  formant  graduellement,  l’organisme 
soit  prévenu  et  puisse  fermer  la  barrière  vascu¬ 
laire.  Mais  cette  formation  de  substances  toxiques 
dure  plus  de  vingt-quatre  heures,  parce  que,  l’or-, 
ganisme  n’étant  pas  anaphylactisé  d’avancé,  il 
est  à  son  premier  essai  d’assimiler  ces  substances 
et,  en  conséquence,  il  lui  faut  plus  de  temps.  Or 
les  parois  vasculaires  s’ouvrent  après  vingt- 
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qùatre  heures  pour  les  besoins  de  la  nutrition  : 
les  substances  toxiques  viennent  en  contact  avec 
les  cellules  interstitielles  et  les  symptômes  ana¬ 
phylactiques  se  produisent.  Les  éruptions  séri¬ 
ques  nous  donnent  un  type  d’œdème  anaphy¬ 
lactique  produit  par  la  sérosité  qui  a  envahi  le 
tissu  interstitiel  pour  diluer  les  protéines  toxiques 
qui  sont  entrées.  Dans  l'urticaire  on  trouve  des 
manchons  de  leucocytes  autour  des  vaisseaux  : 
ils  ont  la  mission  de  sécréter  un  ferment  protéo¬ 
lytique  pour  détruire  par  la  digestion  les  substances 
dont  la  toxicité  a  été  déjà  diminuée  par  la  dilu¬ 
tion.  Les  éruptions  qui  apparaissent  après  l'iode, 
l'antipirine,  etc.,  ont,  je  crois,  la  même  patho¬ 
génie.  Il  faut  seulement  supposer  une  insuffisance 
hépatique  par  suite  de  laquelle  ces  substances, 
étant  introduites  dans  l’organisme,  ne  sont  pas 
neutralisées  comme  elles  le  sont  chez  l’homme 
nornial.  Le  Calvé  a  fait  des  expériences  avec  de 
l’indol  et  du  scatol  qui  donnent  un  œdème  de 
typé  anaphylacticpie,  localisé  sur  les  centrés  ner- 
veujç.  Mais  si  l’on  irrite  la  pea-li  ])our  produire  une 
vaso-dilatation,  l’indol  pénètre  plus  facilement, 
par  les  vaisseaux  dilatés,  dans  le  tissu  intersti¬ 
tiel  de  la  région  irritée  et  il  s’y  produit  un  œdème. 
Ces  expériences  nous  expliquent  la  pathogénie 
de  l’asthme,  de  la  migraine  et  de  l’épilepsie.  Èe- 
zançon  a  montré  que  l'asthme  apparaît  chez  les 
sujets  qui  qnt  des  séquelles  de  lésions  pulmonaires 
anciennes.  La  même  chose  est  établie  pour  l’épi¬ 
lepsie  et  la  migraine.  Or  j'ai  dit  que  oes  séquelles 
rendent  }es  vaisseaux  plus  perméables  par  la 
paralysie,  la  destruction  des  filefs  symipathiques 
qui  accompagnent  les  vaisseaqx.  vSj  ces  sujets 
contrqctent  une  insuffisance  hépatique  qui  laisse 
les  produit^  toxiqpes  de  la  digestion  passer  la 
barrière  hépatique,  ces  produits  arriveront  dans 
le  tissu  interstitiel  correspondant  et  ils  donneront 
les  symptômes  de  la  région  où  ils  ont  pénétré.  Il 
est  à  remarquer  que  les  symptôrnes  de  ces  mala¬ 
dies  appargissent  surtout  pendant  Ignuit,  quand  la  ' 
barrière  vasculaire  s’ouvre  encore  davantage  par 
suite  de  la  prédominance  du  pneumogastrique 
pendant  le  sommeil.  Aussi  trgite-t-on  par  l’adré¬ 
naline  l’asthme  ainsi  que  les  crises  nitritoïdes,  qui 
apparaissent  après  l'injection  de  néosalvarsan. 
Ce  traitement  a  pour  résultat  de  fermer  la 
barrière  vasculaire,  comme  nous  l’avons  vu  dans 
l’étude  de  l’épreuve  de  lÆc  dure  et  Aldrioh.  Je 
crois  qu’il  faudrait  aussi  traiter  l'état  de  mal 
épileptique  par  l’adrénaline.  / 

L'œdème  inflammatoire  ne  se  distingue  de 
l’œdème  anaphylactique  que  par  le  fait  que  l’or¬ 
ganisme  envoie  une  plus  grande  quantité  de  leu¬ 
cocytes  pou_r  détruire  les  corps  microbiens.  L’œ¬ 


dème  apparu  à  la  suite  de  la  piqûre  des  animanx 
venimeux  a  aussi  la  mêriie  pathogénie  que  l'œdème 
anaphylactique.  Paul  Govaerts,  en  dosant  les 
albumines  de  l'œdème,  a  trouvé  la  même  quantité 
d'albumine  (15  à  40  grammes)  au  litre  dans  l'œ^ 
dème  inflammatoire  comme  dans  l’œdème  angio-^ 
neurotique  (anaphylactique) . 

En  résumé  donc,  l'œdème  de  type  néphrétique, 
avec  ou  sans  albumine  dans  l'urine,  est  dû  à  une 
altération  toxique  (par  des  toxines  ou  la  carence 
de  vitgmines)  des  endothéliums  capillaires,  alté¬ 
ration  qui  fait  transsuder  dans  le  tissu  interstitiel 
une  quantité  plus  grande  de  sérosité  que  cellç 
que  les  lymphatiques  peuvent  transporter  vers  la 
veine  cave  supérieure.  L’œdème  cardiaque  est 
dû  à  une  stase  lymphatique  causée  par  la  difficulté 
de  l'écoulement  de  la  lymphe  dans  la  vçine  cave 
supérieure  à  la  suite  de  l’augmentation  de  la  ten- 
siop  dans  cette  veine,  aqgmentation  produite  par 
l’insuffisance  cardiaque.  Les  œdèmes  anaphylac¬ 
tique,  toxique  et  inflammatoire  sont  dus  à  une 
réaction  du  tissu  interstitiel,  tendant  à  diminuer 
par  dilution  la  toxicité  des  substances  quj  s’y  sont 
introduites. 

III 

Il  est  très  difficile  de  comprendre  l’action 
des  diurétiques  par  les  théories  existantes.  S’ils' 
agissent  sur  les  reins,  il  faudrait  que  l'on  observe 
une  concentration  du  sang,  avec  diminution  de 
l’eau,  et  ensuite,  à  mesure  que  le  sgng  se  concentre, 
une  transsudation  de  l’eau  des  tissus  vers,  le 
sang.  Or  Pick  a  établi  la  loi  qu’il  ne  peut  exister 
de  diurèse  sans  hydrémie  préalable.  Je  crois  que 
l’on  peut  expliquer  plus  facilement  la  diurèse 
si  l’on  admet  que,  sous  l’action  des  diurétiques,  les 
vaisseaux  se  ferment,  de  sorte  que  tout  ce  qui  entre 
dans  le  courant  sanguin  par  les  deux  troncs  lym¬ 
phatiques  et  par  la  veine  sqs^hépatique  est  obligé 
de  se  diriger  vers  les  reins.  Le  sympathique  ferme 
les  vaisseaux  et  le  pneumogastrique  les  ouvre.  La 
choline  et  l'histamine,  substances  excitatrices 
du  pneumogastrique,  diminuent  la  diurèse;  la 
thyroïde  et  le  calcium,  excitateurs  du  sympathique) 
augmentent  la  diurèse.  On  pourrait  expliquer 
ainsi  l’action  du  chlorure  de  calcium  et  des  sels 
de  potassium  à  hautes  doses.  Parmi  les  diurétiques 
pour  lesquels  on  adniet  une  action  rénale  sont 
les  sels  de  mercure,  Or  Lœper  et  Duron  ont  cons¬ 
taté  qu’ après  le  neptal  le  temps  de  résorption 
de  la  boule  d’œdènre  est  beaucoup  retardé  :  nous 
avons  vu  plus  haut  l’interprétation  de  cette  épreuve. 
Marcel  Sendrail  g  montré  qu’après  l'extirpation 
du  sympathique  et  de  là  thyroïde  la  résorptiop 
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de  la  boule  d’œdème  s’accélère  et  que  dans  les 
états  hypertliyroïdieus  il  y  a  un  retard  dans  cette 
résorption.  lyes  acides,  qui,  d’après  la  théorie  de 
Fischer,  contribueraient  à  la  production  de  l'œ¬ 
dème,  produisent  au  contraire  la  diurè.se.  Donc  il 
faut  admettre  que  tous  les  diurétiques  ferment  les 
vaisseaux  par  l’intermédiaire  du  sympathique, 
fait  qui  explique  et  le  retard  de  la  résoqrtion 
de  la  boule  d’œdème  et  l’hydréinie  préalable. 

IV 

Pour  la  pathogénie  du  diabète  insipide,  on  n’a 
pas  trouvé,  jusqu’à  présent,  d'explication  défi¬ 
nitive.  J.  Camus  et  G.  Roussy  ont  montré  qu'à  sa 
base  il  y  a  une  lésion  infundibulaire.  Mais  il  est 
très  difficile  d’expliquer  l’action  de  cette  lésion 
sur  la  polyqrie.  J.  Camus  et  Gournaif  oiit  énervé 
les  pédicules  rénaux  après  la  lésion  infundibulaire 
et  ils  ont  constaté  que  la  diurèse  persiste.  Ils  ad¬ 
mettent  une  augmentation  des  purines  à  la  suite 
de  cette  lésion.  Rathery  et  Julien  Marie  ont  cepen¬ 
dant  trouvé  les  purines  normales  dans  un  cas  de 
diabète  insipide. 

De  même  ces  auteurs  ont  constaté  que  les  reins 
n'ont  pas  perflu  la  puissance  de  concentration 
des  chlorures,  ainsi  qu'il  est  admis  par  Erich 
Meyer,  Dichtwitz  et  Talquist.  En  tenant  compte 
de  l'abaissement  du  poids  de  ces  malades,  Eabbé, 
Violle  et  Gilbert  admettent  un  manque  de  réten¬ 
tion  des  tissus. 

Eeriohe  et  Eontaine,  chez  un  malade  atteint  de 
diabète  insipide,  ont  constaté  que  l’électrisation 
du  ganglion  cervical  supérieur  du  sympathique 
augmentait  la  diurèse,  Je  crois  que  l'admission 
des  aliiiients  dans  }es  tissus  est  régularisée  par  qn 
mécanisme  central,  qu’il  y  a  dans  l’infundibulum 
un  centre  sus-nucléaire  qui  commande  la  ferme¬ 
ture  ou  l’ouverture  des  vaisseaux,  Si  les  vaisseaux 
se  ferment,  alers,  comme  nous  l'avons  vu  plus 
haut,  la  diurèse  augmente.  Par  la  lésion  infundi¬ 
bulaire  PU  irrite  ce  centre  et  l’irritatipn  se  trans¬ 
met  aux  noyaux  du  sympathique  qui  ferment  les 
parois  des  vaisseaux.  On  sait  que  les  centres  qui 
ont  une  action  voisine  ont  une  situation  voisine 
dans  le  cerveau.  Je  crois  que  ce  n'est  pas  par  ha¬ 
sard  que  la  base  du  cerveau  renferme  côte  à  côte 
les  centres  du  diabète  insipide,  de  l'adiposité  et 
du  sommeil.  Si  nous  admettons  cette  pathogénie, 
nous  nous  expliquons  aussi  la  polydipsie  conco¬ 
mitante.  ,  ‘ 
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AMIBÊMIE  ET  ABCÈS 
AMIBIEN  PRIMITIF  DU 
POUMON  SANS  DYSENTERIE 
<<  UA  FORME  AMIBÈMIQUE 
DE  L’ABCÈS  DU  POUMON  » 
Siir  un  cas  d’abcès  primitif  du  pounion, 
ayant  été  précédé  d’un  long  état  pyrétique 
d’allure  septicémique  pendant  plusieurs 
mois,  opéré  sans  amélioration  et  guéri 
définitivement  après  traitement  éméti- 
nique. 

lyi.  PETZETAKIS 

Indépenda’mmcnt  de  la  broncho-amibifisfi,  de  Iq 
bronchite  amibienne,  qqi  se  rencontre  assez 
souvent  dans  les  paj'S  tropicaux  (i),  l’abcès 
amibien  du  poumon  n’est  pas  rare.  Bertrand  et 
Fontan,  J psserand ,  Eoisoji,  Nathan-Earrier,  Chauf¬ 
fard,  Renault,  Simonin,  Rist  et  4meuille,  Fou¬ 
caud  et  Seguin,  Murebissqn.  Ramon,  penoyelle 
et  TJantman  ont  rapporté,  des  observations 
d’abcès  du  poumon.  Ces  observations  réunies 
dans  la  thèse  da  Eautman  sont  au  nombre  de  39. 
Nous  notons  depuis  les  observations  de  Eeriche, 
Cordier,  Garin,  E-  Weil,  Eamv  éJ  Paisgeap. 

(i)  \^oy.  PETZETAKIS,  b»  bronçho-aïuibiase  (Soc. 

méd.  hôp.  de  Paris,  27  juillet  1923  et  20  octobre  1923).  --- 
CoRDiEu,  Amibiases  pdmitlves  et  eeçpnd&irps  du 
(Sac.  méd.  hôp,  de  Lyon,  séaupp  du  30  pctobre  1923),  -x- 
PEYROT,  Deux  pas  de  bronchite  amibienne  (Marseille 
^médical,  octobre  1924).  —  Mabsiab  et  bE  HUNO-bONO, 
BrouPhiteg  amibseuups  h^jtdmuduve  ,rf«  Spr- 

deartx  du  13  juillet  1924),  —  g.  yALqngsis,  ba  r^iogrMljie 
dan§  la  «broncho-amibiase»  de  Petzetakis  (Soe.  méd.  et 
d'hyg.  trop,  de  Paris,  avril  1924)-  GR^oaTOB  et  PAISSBAU, 

Sept  cas  d’amiWsse  puiiuQueire,  (Açai.  13  murs  loiS), 

—  HABERFEED.Bronchitis  amœbidana  (Miiuçli.  rned.  Woçh., 

oct.  1927). 
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Remarquons  que  dans  la  plupart  des  cas  l’abcès 
du  poumon  est  secondaire  ou  en  tout  cas  coexiste 
avec  un  abcès  amibien  du  foie.  I^es  cas  sans  abcès 
du  foie  sont  excessivement  rares. 

Dans  la  majorité  des  cas,  nous  trouvons  l’exis¬ 
tence  d'une  dysenterie  amibienne,  il  y  a  une,  deux 
ou  trois  années.  Dans  le  cas  cependant  de  Foucaud 


12  Septembre  jpjj. 

2°  D’absence  complète  de  dysenterie  anté¬ 
rieure  ou  concomitante  ; 

3°  D’évolution  rapide  de  l’abcès  (embolie  ami¬ 
bienne)  ; 

4°  D’insuffisance  du  traitement  opératoire  (plu¬ 
sieurs  jours  après  l’ouverture  de  l’abcès)  ; 

5“  D’influence  rapide  de  l’émétine  sur  l’état 


et  Seguin,  l’abcès  du  poumon  sejnianife.ste'''cinq 
mois  après  la  dysenterie,  dans  le  cas  de  Nathan- 
Darrier  trois  mois  après,  et  dans  le  cas  de  Fontana 
existait  une  ancienne  dysenterie,-  mais  l’abcès 
s’est  formé  au  cours  d’une  nouvelle  crise  intesti¬ 
nale. 

D’observation  quijsuit  m’a  paru  intéressante 
à  publier,  non  pas  pourjapporter  -un^nouveau  cas 


septicémique  et  la^^guérison  du  malade  après  ce 
traitement. 

Observation.  —  Mohamed  Shiri,  indigène, 
âgé  de  trente  ans,  employé  de  la  poste. 

Antécédents.  —  Il  ne  se  '  rappelle  jamais 
avoir  eu  de  maladie  sérieuse.  Pas  de  syphilis, 
pas  d’alcoolisme.  Il  ne  se  rappelle  jamais  avoir 
eu  la  dysenterie  ou  des  troubles  gastro-intestinaux 


d’abcès  amibien  du  poumon,  mais  pour  insister 
sur  certains  points  et  particularités  qui  semblent 
ressortir  de  cette  observation,  et  qui  méritent 
d’attirer  l’attention  au  point  de  vue  de  la  patho¬ 
génie,  de  l’évolution  et  du  traitement  de  l’abcès, 
de  l’infection  amibienne  et  de  la  notion  de 
Vamihémie  que  nous  soutenons  depuis  longtemps. 

Ces  points  sont  les  smvants  ; 

1°  D amibémie  :  longue  période  d’un  état 
septicémique,  typhoïdique  pendant  plusieurs  mois 
sans  aucune  localisation  ; 


d’une  certaine  importance.  Il  n’a  jamais  remarqué 
dans  les  selles  des  glaires  ou  du  sang. 

'Première  période  de  Vamihémie  (du  20  juillet 
au  25  septembre).  État  typhoïdique.  Da  maladie 
date  depuis  le  20  juillet  dernier.  A  cette  époque 
tout  d’un  coup  s’est  senti  mal  et  a  remarqué  la 
fièvre  autour  de  38°  en  même  temps  que  des 
frissons  et  une  courbature  générale.  Voyant  que 
l’état  fiévreux  continue,  il  consulte  un  médecin, 
qui  n’a  pas  pu  mettre  tm  diagnostic  précis  ;  le 
malade  est  constipé  et  ne  présente  aucune  loca- 
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lisatioii  sjjlfincHniqüe;  Ilitetoussie  pasêt  11e  crache 
point.  Quelques  jours  aptès  cêpendànt  le  clocteür 
croit  pouvoir  àffirmerunë  fièvre  typhoïde,  ha  rate  est 
ün  peu  augmentée  de  volume.  On  suit  le  traite¬ 
ment  classique  de  la  fièvre  typhoïde  et  on  applique 
la  glace  sur  le  ventre,  ha  fièvre  cependant  con- 
tiniie  avec  des  rémissions  rilatinales  aütour  de 
370,5-590.  Une  consultation  est  provoquée  èt  on 
penche  eh  faveur  d’dhe  fièvre  typhoïde.  Cependant 
l’examen  du  sang  est  négatif  pour  la  fièvre 
typhoïde.  Du  20  août  au  25  septembre,  l’état 
fébrile  continue.  On  pense  à  une  septicémie. 
Après  un  mois  de  fièvre  continue  sans  améiiotâ- 
tion  le  malàde  est  très  fatigué,  on  pense  à  üüe 
septicémie  d’origine  indétermiifée, 
qu’on  ne  peut  pas  préciser  par  les 
exainens  du  sang  qui  sont  négatifs. 

Médications  symptoniatiques.  Au¬ 
cune  localisation  dahs  le  poumon 
ou  le  foie,  -sauf  une  petite  augmen¬ 
tation  du  volume  de  la  rate.  Glo¬ 
bules  blancs  :  10  000,  l’examen  des 
selles  négatif  pour  parasites. 

Peuxiètm  période  de  la  locàlisàlion  \ 
pulmoiiaiée  {du  25  septembre  au 
22  octobre).  Etat  fébrile  augmenté,  On 
pense  à  une  complication  pneumoni¬ 
que.  ha  maladie  évolue  son  cours 
lorsque  le  ilialàde,  le  25  septembre, 
sent  tout  d’ün  coup  dans  la  joürnée 
un  violent  point  de  côté,  à  droite, 
avec  difficulté  de  la  respiration,  en 
même  temps  que  le  pouls  devient 
jrlus  rapide.  On  constate  en  ce  niô- 
iiient  un  petit  souffle  et  la  consul¬ 
tation  se  prononce  pour  une  coiiipli- 
catioii  pheümohique  en  rapport  avec 
l’état  septicémique  en  évolution.  Quelques  jours 
après  cependant  la  fièvre  ne  tombe  pas  et  vers  le 
15  octobre  le  malade  ressent  un  violent  point  de 
côté,  vers  lë  cinquième  espace  intercostal,  en  même 
temps  qu’il  commence  à  cràcher  des  crachats  San- 
guinôlents,  dans  lesquels  dans  un  examen;  paraît- 
il,  on  a  trouvé  quelques  rares  spirilles  qu’oh  a 
qualifiés  de  Gâsfellani,  et  c’est  àlofs  qu’on  fait 
un  traitement  au  lijbiodbl.  Hélas,  Sans  résultat. 
A  cette  époque  une  radiographie  est  faite  par 
lë  Dr  Yaloussi  qui  mtintre  [tésultai  de  la  fadio- 
gfâphiedu  20  actabf'â)  :  L’héfnithordx  di'oit  est  régu- 
UèremeM  voilé  jusqU’à  la  quatrième  côté  en  haut-. 
La  ihObilité  du  diaphragme  droit  est  diminuée-. 
hè  foie  ne  montre  rien  de  particulier.  Mais 
l’état  du  malade  s’empite,  l’e^peotoratlbh  devient 
plus  âbôndaiite  ;  le  malade,  ces  derniers  jours, 


commence  à  cracher  du  pus  C’est  alors 

qu’on  se  décide  à  le  transporter  à  l’hôpital  itaUeU. 

Troisième  période  :  Opération.  Grand  abcès 
amibien  (pas  d’amélioration  après  l’ouverture) 
Guérison  rapide  après  le  traitement  émétiniquè. 
he  malade  rentre  dans  le  service  du  Dr  Cres- 
ceUtchi  le  22  octobre,  où  l’on  conclut  nettement 
après  une  deuxième  fediographie  à  une  collection 
du  lobe  inférieur  du  poümon  droit.  Une  ponction 
exploratrice  ramène  un  liquide  analogue  à  celui 
de  l’expectoration,  dont  l'examen  reste  négatif 
pour  Vamœba.  On  procède,  cinq  jours  après  son 
entrée  à  l’hôpital,  à  l'opération,  ^qui  donne  issuë 
à  une  grande  quantité  de  pus  couleur  de  vin,  mais 


niailieureu.sement  te  résultat  opératoire  n'est  pas 
satisfaisant  comme  on  l’attêndait  ;  six  jours  encore 
après  i'opératiôii,  la  fièvre  pëtsiste  et  l’état 
général  n’est  pas  brillant.  On  procède  alors  à  un 
nouvel  examen  du  pus  en  raclant  la  paroi  de 
l’abcès,  où  l’on  finit  enfin  par  tronver  des  amibes. 
On  commence  alors  un  traitement  émétiniquè 
qui  consiste  en  une  série  de  piqûres  d’émétine, 
à  08^02;  08^04,  08^05,  08r,o6,  08r,o6  et  08r,o6, 
h’amélioration  est  des  plus  manifeste  dès 
le  premier  jour,  ha  fièvre  tombe  en  vingt- 
quatre  heures  de  39°,5  à  37°i5j  l’état  général 
s’améliore  et  le  malade  sort  de  l’hôpital  le  7  no¬ 
vembre. 

Convalescence.  Lon'gue  persistance  des  amibes 
dans  les.  crachats.  —  Nous  avons  suivi  le  malade 
pendant  la  convalescence  qui  a  été  des  plus  nor*- 


Radiographie  dü  26  dctdbrë;  §Wt  viligi-iluittrë  jotirs  après  le  '‘tohiiileil- 
çcinent  delà  localisàtioii  pülilioiiaii-é.  Oh  obSëtve  le  eüiillileiifceiheilt  de  lu 
formation  dé  raboès.  OH  tdHàlëtë  fihdéjiélidaHéë  dé  lit  tbiipdiê  diàitlifàg- 
matique  et  delà  plèVréi 
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males,  mais  le  malade  présente  des  phénomènes 
de  bronchite  deux  mois  encore  après  l'opération. 
Notre  examen  en  ce  moment,  mois  de  janvier, 
ne  montre  rien  de  particulier  du  côté  des  viscères, 
ha  rate  n’est  pas  augmentée  de  volume,  hes 
limites  du  foie  sont  normales.  Rien  du  côté  du 
cœur,  mais  le  malade  présente  de  la  bronchite, 
h’exanien  du  poumon  ne  démontre  rien  de  parti- 
culier,  à  part  quelques  râles  sifflants  très  fugaces 
après  la  toux  du  côté  de  l’hémithorax  droit.  Il 
tousse  et  crache  des  crachats  glaireirx  parfois 


présentant  des  stries  de  sang,  à  peine  muco-puru- 
lents.  h’examen  de  son  expectoration  me  montre 
des  amibes  hématophages  avec  des  mouvements 
très  lents  ;  rien  dans  les  urines,  h’ examen  des  selles 
est  négatif  pour  amibes  après  une  forte  dose  d’un 
purgatif  salin.  Il  y  a  parfois  le  soir  une  petite 
élévation  thermique  :  370,2,  37°,5.  Je  commence 
une  série  d’injections  d’émétine  à  ob’^,o6  par 
séance  pendant  dix  jours.  A  la  fin  dece  traitement, 
les  phénomènes  bronchitiques  vont  mieux.  Je 
conseille  après  un  mois  tme  nouvelle  série  d’émé¬ 
tine.  he  15  mars,  le  malade  vient  nous  consulter  ;  il 
tous.se  rarement  quelques  rares  crachats  glaireux. 
L'examen  des  crachats  me  montre  quelques  rares 
amibes  sans  mouvements  et  des  formes  dégénérées. 


i2^Septetemhre  lO^i. 

Une  radiographie  est  pratiquée  le  22  mars 
(Dr  Yaloussi).  Résultat  radiographique.  Les 
champs  pulmonaires  sont  clairs.  L’ombre  hilaire 
est  augmentée  à  droite,  a  des  mouvements 
limités. 

Une  nouvelle  série  d’émétine  de  dix  injections 
est  pratiquée.  A  la  fin  de  ce  traitement,  le  malade 
va  bien,  il  ne  tousse  plus,  il  ne  crache  pas.  D’exa¬ 
men  des  crachats  le  2  avril  pour  amibes  reste 
complètement  négatif. 

D’observation  que  je  viens  de  citer  est  trè.s 
intéressante,  car  elle  montre  net¬ 
tement  une  première  période  très 
longue  d’amibémie,  suivie  d’une 
deuxième  période  de  localisation 
pulmonaire  par  embolie  ptdmonaire 
ayant  évolué  très  rapidement,  dans  l’es¬ 
pace  de  quinze  à  vingt  jours  au  mini¬ 
mum,  à  la  formation  d’un  abcès.  Exa¬ 
minons  donc  ces  deux  périodes  plus  en 
détail. 

Première  période  de  V amibémie.  — 
Sous  le  nom  d’amibémie  nous  avons 
désigné  depuis  longtemps  le  ta¬ 
bleau  clinique  réalisé  par  le  passage 
des  amibes  dans  la  circulation  géné¬ 
rale. 

En  effet,  nous  constatons  dans  cette 
observation  un  état  fébrile  qui  com¬ 
mence  lentement  depuis  le  20  juillet,, 
accompagné  de  vagues  frissons  et  d’une 
courbature  générale.  Cette  fièvre  est 
continue  et  présente  des  rémissions 
matinales.  Des  médecins  très  compé¬ 
tents  de  la  ville  d’Alexandrie,  qui  ont 
à  maintes  reprises  examiné  le  malade, 
ne  trouvant  aucune  localisation  splan¬ 
chnique,  pensent  à  juste  raison  dès, les 
premiers  jours  à  une  fièvre  typhoïde; 
cet  état  dure  et  l’on  constate  une 
légère  augmentation  du  volume  de  la  rate- 
Après  consultation  de  trpis  médecins,  on  se 
prononce  de  nouveau  en  faveur  de  la  fièvre 
typhoïde  et  on  applique  la  glace  sur  le 
ventre.  Mais  les  examens  répétés  du  sang 
restent  négatifs  pour  la  fièvre  typhoïde.  Ou 
pense  alors  à  une  septicémie  d’origine  indé- 
^terminée,  puisque  les  cultures  du  sang  restent 
négatives.  Pendant  deux  mois  les  examens  répétés 
et  attentifs  ne  peuvent  déceler  aucune  localisa¬ 
tion  ni  dans  le  poumon  ni  dans  un  autre  viscère. 
Dorsque,  après  cette  longue  apyrexie,  le  malade 
sent  un  violent  point  de  côté,  et  les  signes  pulmo¬ 
naires  en  ce  moment  font  penser  à  rme  localisation 
pulmonaire  secondaire  en  rapport  avec  l’éta 


Radiographie  du  même  sujet,  quatre  jours  après  celle  dela'flg.  3.  .0ny 
constate  l’évolution  rapide  de  l’abcès  (fig.  4). 
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infectieux  de  nature  indéterminée.  Mais  personne 
ne  soupçonne  encore  la  cause.  Le  foie  est  normal  ; 
l’examen  répété  des  selles  reste  négatif  pour 
parasites,  mais  l’état  se  prolonge  et  les  phéno¬ 
mènes  pulmonaires  augmentent  en  même  temps 
que  le  malade  commence  à  tousser  pour  cracher 
quelques  jours  après  du  pus.  C'est  en  ce  moment 
qu’mie  radiographie,  faite  avant  son  entrée  à 
l’hôpital,  montre  la  localisation  pulmonaire  qui 
évolue  rapidement,  et  lors  de  son  entrée  à  l’hô¬ 
pital  italien,  ime  nouvelle  radiographie  et  une 
ponction  exploratrice  posent  le  diagnostic  d'mi 
abcès  pulmonaire  de  cause  inconnue.  On  opère  ; 
on  trouve  un  grand  abcès,  mais  on  ne  trouve  pas 
d’amib  e.Maf  gre  l’opération, 
pendant  plusieurs  jours  la 
.  fièvre  continue,  lorsque,  en 
raclant  la  paroi,  on  trouve 
des  amibes.  Une  seule  pi¬ 
qûre  d’émétine  fait  dispa 
raître  en  vingt-quatre  heu¬ 
res  Vétat  pyrétique  continu 
depuis  deux  mois  qui  n’a 
même  pas  été  influencé 
après  l’ouverture  :  c’est  jus  - 
tenient  ce  long  état  fébrile 
que  nous  croyons  pouvoir 
décrire  sous  le 
hémie. 

Remarquons  tout  d’a 
bord  que  chez  le  patient 
il  n’y  "a  ni  dans  les  antécé¬ 
dents,  ni  au  cours  de  la  ma¬ 
ladie,  des  troubles  intesti¬ 
naux  pour  faire  penser  à 
une  dysenterie  antérieure 
ou  concomitante.  Les  exa¬ 
mens  du  reste  répétés  des  selles  ont  été  toujours 
négatifs.  Mais  comment  alors  les  amibes  ont 
envahi  l’organisme? 

Je  dirai  à  cette  occasion  que  le  cas  est  assez 
fréquent.  Nous  avons  observé  plusieurs  cas  de 
localisations  extra-intestinales  d,es  amibes  sans 
dysenterie  antérieure,  pour  ainsi  dire  primitives. 
Nos  observations  ne  sont  pas  les  seules  à  ce  sujet. 
Je  citerai  le  cas  de  Bnxton  qui  a  observé  un  cas 
multiple  du  foie  sans  dysenterie  ;  les  deux  obser¬ 
vations  de  Cordier  d’amibiases  primitives  du 
poumon  où  la  dysenterie  manque  complètement, 
celle  d’Haberfed,  professeur  au  Brésil,  pour  ne 
pas  citer  les  observations  récentes  de  cholécys¬ 
tites  amibiennes  primitives  que  nous  avons  appor¬ 
tées  au  Congrès  de  1928  du  Caire,  et  ceux  aussi 
du  professeur  Ismail  rapportés  dans  le  même 
Congrès. 


Personnellement,  je  soutiens  qu’à  part  l’in¬ 
testin,  il  doit  y  avoir  d’autres  portes  d’entrée, 
mais,  même  en  acceptant  uniquement  la  porte 
d’entrée  admise  par  tout  le  monde,  autrement 
dit,  l’intestin,  il  faut  admettre  en  pareil  cas  que 
l’intestin  n’a  servi  que  comme  porte  d’entrée, 
sans  produire  alors  des  lésions  importantes,  un 
chancre  amibien  nain,  voire  même  une  simple 
perte  de  continuité,  une  érosion  de  la  muqueuse, 
un  simple  parasitisme  celliflaire  comme  nous  le 
croyons  et  comme  l’ont  démontré  expérimentale¬ 
ment  Job  et  Hirstman,  en  tout  cas  des  lésions  in¬ 
testinales  insignifiantes  qui  n’ont  pas  été  tradui¬ 
tes  par  le  S5mdrome  clinique  de  la  dysenterie. 


Voyons  maintenant  comment  les  amibes  ren¬ 
trent  dans  le  sang. 

P  jPour  la  plupart  des  auteurs,  le  stade  hépatique 
est  nécessaire  pour  expliquer  une  métastase  ami¬ 
bienne.  Cependant,  dans  un  grand  nombre  d’obser- 
vations,le  foiene  semble  pas  y  participer. D’autre 
part,  le  passage  de  l’amibe  du  foie  dans  les  veines 
sus-hépatiques,  sans  être  impossible,  n’est  pas 
toujours  aussifacile,pour  des  raisons  anatomiques. 
Par  contre,  le  passage  est  plus  facile  en  partant 
du  stade  intestinal,  grâce  aux  nombreuses  anasto¬ 
moses  qui  existent  surtout  au  niveau  du  rectum 
entre  les  veines  hémorroïdales  supérieures,  et 
certaines  veines  des  parois  du  tube  intestinal 
(branches  de  la  veine  porte)  avec  les  branches  de 
la  veine  cave  et  aussi  des  anastomoses  indirectes 
ou  directes  (Tuffier  et  Lezars)  qui  existent  entre 
certaines  veines  coliques  et  les  veines  rénales. 


Radiographie  du  .25  imars\soit  six  mois  euvirou  après  la  formation  'de  l’abcès)  après 
l’intervention  chirurgicale  et  le  traitement  émétinique  (fig.  5,'. 
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Ainsi  donc  les  amibes,  grâce  à  ces  anastomoses, 
par  leur  action  nécrosante,  ou  par  diapédèse 
comme  l’a  vu  Harris  (American  Tarn,  of  Phila¬ 
delphia  rentrent  dans  la  circulation  géné¬ 

rale  et  produisent  l’état  de  V amibémie,  qui, 
croyons-nous,  existe  le  plus  souvent  dans  la  phase 
initiale  de  la  dysenterie  amibienne,  qui,  croyons- 
nous,  n’est  pas  forcément  le  premier  stade  de  la 
maladie,  mais  petU-être  l'aboutissant,  plusieurs 
jours  après,  comme  nous  avons  observé  dans 
nombre  de  cas  d’une  fièvre  continue  de  nature 
indéterminée  et  inexplicable  se  terminer  quelque 
temps  après,  par  l’éclosion  d’une  dysenterie 
typique. 

Comme  il  en  est  aussi  dans  le  cas  présent  où 
nous  constatons  un  état  pyrétique  pendant  lequel 
plusieurs  médecins  qui  ont  examiné  ne  trouvent 
aucune  localisation  splanchnique  lorsquedeux  mois 
après,  au  lieu  d’une  amibiase  intestinale,  nous 
assistons  à  l’éclosion  d’une  amibiase  pulmonaire 
secondaire  à  V amibémie.  Ceci  nous  amène  à 
causer  de  la  deuxième  -période  de  l’histoire  de 
notre  malade. 

Deuxième  période  de  localisation  pulmonaire  : 
Abc^  par  embolie  amibienne. 

Tout  le  nionde  est  d’accord  sur  ce  ppint  que  le 
début  est  foujours  marqué  par  un  point  de  côté, 
ce  qu’a  présenté  aussi  notre  patient,  exception 
faite  de  quelques  rares  cas  d’abcès  subaigus  pu 
chroniques  qui  évoluent  mêrne  sans  fièvre. 

Rotre  cas  est  très  démonstratif  au  point  de  vue  de 
l'origine  sanguine  de  la  méta,stase  amibienne.  I,e 
point  de  côté,  comme  dans  l’infarctus,  iparque  l’em¬ 
bolie,  ou  l’apoplexie  amibienne  dp  poumon.  Son 
siège  àlabase  du  poumon  droit  est  aussi  en  faveur 
de  l’embolie  (le  ipalade  ne  présentait  aucune  lésion 
du  foie  pour  admettre  ime  propagation  possible 
lymphatique  par  voisinage)  ;  qui  est  lé  siège  de 
prédilection  de  l’embolie  tuberculeuse,  de  l’in- 
farptus  pulmonaire  des  cardiaques,  de  l’embolie 
sanguine,  voire  même  du  kyste  hydatique.  Je  cite¬ 
rai  à  ce  propos  les  constatations  anatomo-patho¬ 
logiques  de  Buxton,  'qui,  dans  son  cas,  a  observé 
que  le  foyer  primitif  de  la  nécrose  amibienne 
était  bien  d’origine  sanguine. 

Je  ne  m’attarderai  pas  sur  le  diagnostic  diffé¬ 
rentiel  entre  l’abcès  du  foie  et  celui  du  poumon  et 
de  l’utilité  du  procédé  du  Pt  Acbard  en  pareil 
cas,  car  les  radiographies  dans  ce  cas  sont  assez 
démonstratives  et  montrent  l’évolution  rapide 
de  l’embolie  pulmonaire  :  le  malade  a  commencé  à 
cracher  du  pus  sanguinolent  vingt  jours  environ 
après  le  début  de  la  localisation  pulmonaire. 

Un  autre  point  très  intéressant  est  V inefficacité, 
du  traitement  chirurgical.  Enpffet,  malgré  l’ouver¬ 


ture  large  et  l’évacuation  abondante  du  pus, 
sept  jours  déjà  après  l’opération  la  .fièvre  per¬ 
siste  et  l’état  général  n’est  pas  brillant  (ce  qui 
montre  que  la  formation  de  l’abcès  n’était  pas  la 
cause  de  l’état  fébrile). 

A  remarquer  aussi  la  difficulté  de  trouver  les 
amibes  dans  le  pus.  Le  raclage  de  la  paroi  de  l’abcès 
est  nécessaire,  ce  qui  a  permis  dans  ce  cas  de  cons¬ 
tater  les  amibes  pour  la  première  fois. 

Dès  la  première  injection  de  l'émétine,  la  fièvre 
tombe  et  le  malade  à  la  sixième  piqûre  sort  de 
l’hôpital. 

L'inefficacité  de  l'opération  vis-à-vis  de  la 
fièvre  et  de  l’état  général  et,  par  contre,  l’influence 
rapide  de  l’émétine  sont  aussi  en  faveur  de  l’idée  de 
l’état  amibémique,  comme  nous  avons  désigné 
l’état  pyrétique  présenté  par  le  malade  depuis 
trois  mois. 

Remarquons  aussi  la  longue  persistance  des 
amibes  dans  les  crachats,  qui  ont  fini  par  dispa¬ 
raître  après  la  troisième  série  d’injections  d’émé¬ 
tine. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

A  propos  du  phénomène  du  facial  dans 
l’enfance. 

OwB  Nagi,o  (Acta  Padiatrica,  15’mars  1931,  vol.  X, 
fasc.  3,  p.  353-370)  s'est  demandé  si  le  signe  du  facial 
était  pathognomonique  de  la  spasmophilie  dans  le  jeime 
âge.  En  général,  on  dit  qu’entre  deux  et  trois  mois,  existe 
une  période  de  préspasmophilie  et  qqe  I9  phénomène 
du  facial  est  seulement  l'expression  de  l'irritabilité  exces¬ 
sive  qui  existe  habituellement  à  cet  âge  ;  le  petit  groupe 
d'enfants  de  nroins  de  deux  mpis  chez  lesquels  l’autenr  a 
observé  l’existence  d’un  phénomène  dtt  facial,  n’a  fpurnf 
■  aucun  argument  en  faveur  d’une  spasmpphilie  ;  au  con¬ 
traire,  la  saison,  l’intensité  plus  grande  du  phénomène 
du  facial  dans  les  ramifications  inférieures,  l’absence  du 
phénomène  du  péjoné  semblent  plaider  contre  le  dia¬ 
gnostic  de  spasmophilie.  ' 

En  gr.ande  majorité  des  enfants  de  deux  çt  trois  atys 
qui  présentaient  un  phénomène  du  facial  n’avsient,  le 
plus  vraisemblablement,  aucune  diathèse  spasipophile. 
E'auteur  conclut  de  telles  constatations  qu’il  serait 
vraiment  surprenant  qn’pn  ne  puisse  pas  interpréter, 
un  jout  ou  l’aptre,  copitve  non  spasmçpWle  un  cas  de 
phénomène  du  facial  positif  entre  ees  périodes  de  Ip 
vie  de  zéro  à  deux  mois  et  de  deux  à  trois, ans  ;  pour  lui, 
le  phénomène  du  facial  ne  doit  pas  être  considéré  comme 
absolument  pathognomonique  de  la  spasmophilie  dans 
.IpS  pye’tdères  années  de  la  vie, 

Féux-Pibrrb  Merki,en. 


Le  Gérant  ;  J.-B.  BAILEIÈRE. 
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LA  STOMATOLOGIE  EN  1931 


Charles  L’HIRONDEL  et  Michel  DECHAUME 

Stomato'.og  stcs  des  hôpitaux  de  Paris. 

Les  travaux  stomatologiques  parus  en  1930-1931 
sont  nombreux. 

L’actinomycose,  les  relations  de  la  pyorrhée  et 
des  maladies  du  tube  digestif,  les  maladies  san¬ 
guines  et  leur  retentissement  sur  l’état  de  la  bouclie, 
l’ostéomyélite  des  mâchoires  semblent  surtout  avoir 
retenu  l’attention  des  cliniciens  et  provoqué  les  études 
les  plus  intéressantes. 

Dans  cette  revue  nécessairement  incomplète, 
nous  les  mettrons  au  premier  plan. 

Actinomycose  raréfiante  du  maxillaire  infé¬ 
rieur  sans  atteinte  des  parties  molles  ni  infec¬ 
tion  secondaire  (i).  —  MM.  Chompret  et  De- 
CHAÜME.  —  Cette  observation  probablement 
imique,  comme  le  font  remarquer  les  auteurs, 
mérite  d’être  résumée. 

Une  femme  de  vhigt-neuf  ans  présente  des  névral¬ 
gies  au  niveau  du  maxillaire  inférieur  droit  sans 
tmnéf action  ni  trismus.  Toutes  les  prémolaires  et 
molaires  sont  à  ce  niveau  profondément  infectées 
et  avulsées  par  un  dentiste.  Tl  en  résulte  une  anes¬ 
thésie  du  territoire  mentomiier,  mais  aucune  amého- 
ration  locale  ni  fonctionnelle. 

Lorsque  les  auteurs  voient  la  malade,  ils  ne 
constatent  aucune  déformation  extérieure,  aucun 
ganglion  et  seulement  l’anesthésie  du  territoire 
mentomiier. 

A l 'ouverture  de  la  bouche,  on  découvre,  à  la  place 
des  dents  disparues,  un  sillon  allant  de  la  canine  à 
la  brandie  montante  et  bordé  de  deux  lèvres  peu 
saillantes  faites  de  muqueuses  sensiblement  nor¬ 
males.  Sur  le  fond  atone  s’ouvrent  des  orifices 
punctiformes  à  peine  surélevés  laissant  échapper 
des  fongosités.  Pas  de  contact  osseux  net  pour  le 
stylet  explorateur.  Les  parties  avoisinantes,  vestibule 
et  plancher  de  la  bouche,  sont  indemnes.  En  rçsumé, 
l’impression  est  qu’il  s’agit  d'une  lésion  osseuse 
clironique  ayant  détruit  le  rebord  alvéolaire,  sans 
réaction  hyperostosante,  ni  atteinte  des  parties 
molles.  La  radiographie  montre  une  destruction  de 
la  branche  horizontale  de  la  mandibule  sur  la 'moitié 
de  la  hauteur  allant  de  la  canine  à  la  branche  mon¬ 
tante  et  du  rempart  alvéolaire  au  canal  dentaire, 
ce  qui  explique  l'anestliésie.  Les  parties  attdntes 
sont  comme  vermoidues.  Il  s’agit  d’un  processus 
d’ostéite  raréfiante  sans  réaction  hyperostosante. 
Aucune  tare  cliez  cette  malade,  ni  tuberculose,  ni 
sypliiUs  ;  tous  les  examens  de  laboratoire  sont 
■  négatifs  pour  ces  deux  maiadies.  Mais  ils  sont 

(i)  Revue  de  slomaiologie,  août  1930. 
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positifs  en  ce  qui  concerne  l’ actinomycose.  Des 
filaments  mycéliens  en  amas  sont  constatés,  ainsi 
que  des  grains  sans  massues  dans  le  pus. 

La  plaie,  atone  après  l’opération,  prend  un  bon 
aspect  dès  l’institution  d’mr  traitement  iodé  local  et 
général,  et  la  malade  guérit. 

Considérations  sur  1  actinomycose  des  maxil¬ 
laires  (2).  —  MM.  Chompret  et  Decii.\u.\iE.  — 
Les  auteurs,  à  propos  de  l’observation  que  nous 
venons  de  relater,  font  d’abord  remarquer  avec 
Poncet  et  Bérard  qu’il  faut  réserver  le  nom  d’actino- 
mycose  des  maxillaires  «  aux  cas  où  l’un  des  maxil¬ 
laires  est  détruit  ou  altéré  partiellement  par  le 
parasite  lui-niêip.e  ». 

Doivent  être  rejetées  les  formes  périmaxillaires 
qui  viennent  compliquer  les  actinomycoses  des 
parties  molles.  Dans  ces  formes  périmaxillaires, 
pas  de  point  dénudé,  pas  de  séquestre  :  l’os  est  sain. 
Il  peut  cependant  se  nécroser  à  la  suite  d’mie  suppu¬ 
ration  abondante,  mais  secondairement,  et  le  fait 
est  exceptiomiel,  d’après  le  professeur  Tixier. 

Toutefois,  eomme  l'ont  fait  remarquer  Poncet  et 
Bérard  après  Gangolphe,  l'actinomycose  est  tou¬ 
jours  secondaire  à  une  atteinte  des  parties  molles, 
gencives  ou  ligament,  ou  encore  des  dents. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  on  distingue 
dans  l’actinomycose  des  maxillaires,  depuis  Poncet 
et  Bérard  ;  1“  Une  forme  périphérique  raréfiante 
extrêmement  rare  ; 

2°  Une  forme  centrale  térébrante  ; 

3®  Une  fonne  centrale  néoplasique. 

Cette  dernière  se  voit  surtout  chez  les  bovidés. 

Les  deux  premières  correspondent  à  la  forme  dite 
inflammatoire  des  lésions  aetinomycosiques. 

Les  observations,  peu  nombreuses,  ont  été  relues 
par  les  auteurs,  qui  ont  été  frappés  par  deux  faits  : 

1°  Les  auteurs  parlent  toujours  des  atteintes 
concomitantes  des  parties  molles  sous  forme  de 
grosse  inflammation  ; 

2®  Ils  donnent  peu  de  précisions  sur  les  altérations 
osseuses  de  l’actinomycose  proprement  dite. 

Seuls,  Gangolphe,  Guermonprez  et  Bécue  donnent 
un  tableau  anatomo-pathologique  de  l’actinomycose 
osseuse.  Il  se  superpose  à  celui  observé  par 
MM.  Chompret  et  Dechaume,  puisque  les  parties 
molles  étaient  indemnes  et  qu’il  n’y  avait  pas  d’infec¬ 
tion  secondaire. 

Du  tqbleau  anatomo-pathologique  de  l’actino¬ 
mycose  osseuse  tracé  par  Gangolphe  que  les  auteurs 
citent  en  entier,  on  peut  encore  retenir  : 

I®  L’aspect  de  l’os  où  l’on  constate  .«une  raré¬ 
faction  générale,  un  travail  d’érosion  de  l’extérieur 
à  l’intérieur,  de  dénudation,  de  fonte  des  parties 
osseuses  malades  »  ; 

2®  L’absence  d’ostéophytes  qui  se  rattachent  à 
des  infections  secondaires  ; 

3®  Surtout  l’absence  d’hyperostoSes  trabéculaires 
dans  les  portions  osseuses  nécrosées,  signé  auquel  il 
faut  attacher  de  l’importance. 

(2)  Revue  de  stomatologie,  décembre  1930. 
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A  la  forme  néoplasique  de  l’actinomycose,  Chom- 
pret  et  Decliaume  opposent  une  forme  ulcéreuse 
raréfiante.  Avec  Gangolphe,  ils  la  subdivisent  : 

En  forme  superficielle  :  l’attaque  se  fait  par  la  voie 
périostée.  Il  y  a  lésion  primitive  des  parties  molles  ; 

En  forme  centrale  :  l’inoculation  se  fait  par  voie 
dentaire. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  signes  classiques 
font  1res  souvent  défaut.  C’est  donc  après  élimination 
de  l’ostéomyélite  chronique,  de  la  tuberculose,  de 
la  syphilis  et  de  l’épithélioma  que  les  auteurs  ont 
pensé  à  l’actinomycose,  plus  souvent  en  cause  qu’on 
ne  croit  habituellement  et  pour  laquelle  il  faut  faire 
appel  au  laboratoire. 

Quant  au  traitement,  il  devra  être  chirurgical  et 
iodé.  L’iode  sera  ingéré  et  appliqué  localement. 

Actinomycose  primitive  de  la  glande  sous- 
maxillaire  traitée  par  la  radiothérapie  (i).  — 
MM.  Chompre'i'  et  Dëchaume.  —  Les  auteurs 
rapportent  l’observation  d’une  jeune  femme  de 
vingt-cinq  ans  venue  les  consulter  avec  les  symp¬ 
tômes  d’un  phlegmon  circonscrit  du  plancher  de  la 
bouclie  avec  tuméfaction  de  la  glande  sous-maxil- 

La  radiographie  ne  montre  pas  de  calcul  salivaire. 

La  ponction  de  l’abcès  suivie  d’un  examen  du 
pus  révèle  la  présence  dans  celui-ci  de  nombreux 
filaments  mycéliens  en  amas. 

Après  échec  de  la  médication  iodurée,  un  traite¬ 
ment  radiothérapique  est  institué.  En  même  temps 
la  malade,  de  sa  propre  autorité,  continue  à  prendre 
des  préparations  iodées.  En  trois  semaines,  la  gué¬ 
rison  était  complète.  Elle  se  maintient  depuis. 

A  ce  propos,  les  auteurs  insistent  sur  la  rareté  de 
cette  localisation  de  l’actinomycose.  Jusqu’à  ce 
jour,  ces  lésions  de  la  sous-maxillaire  étaient  consi¬ 
dérées  coimne  justiciables  du  traitement  chirurgical. 
Ils  posent  également,  sans  la  résoudre,  la  question 
du  mode  d’action  des  rayons  sur  les- foyers  actino- 
mycosiques. 

Stomatologie  et  gastro-entérologie  :  néces¬ 
sité  et  efficacité  de  leur  collaboration  dans 
le  traitement  de  certaines  maladies  graves  de 
l’appareil  digestif  (2).  —  M.  François  Mootier. 
—  Le  jour  où  l’on  s’est  demandé  quel  était  le  point 
de  départ  des  inflammations  de  l'appendice,  de  la 
vésicule  et  de  l’estomac,  le  jour  où  l’on  a  cherché  à 
comprendre  l’origine  des  anémies  cryptogamiques, 
très  vite  on  a  pensé  que  les  unes  et  les  autres  pou¬ 
vaient  avoir  une  infestation  microbienne  à  l’origine. 
Il  restait  à  en  préciser  les  conditions. 

Deux  notions  primordiales  dominent  le  problème  : 

La  notion  de  septicité,  base  de  certaines  affections 
viscérales  et  de  dyscrasies  sanguines  ; 

La  notion  de  focalité  ou,  si  l’on  veut,  l’existence 
de  foyers  torpides  ou  dissimulés  animateurs  mécon¬ 
nus  des  maladies  de  premier  plan. 

A  propos  de  la  septicité,  il  est  acquis  que  l’ingestion 

(1)  Revue  de  stomatologie,  avril  1931,  p.  206. 

fà)  Revue  de  stomatologie,  mai  1931. 


directe  des  agents  infectieux  dans  les  cavités  diges¬ 
tives  est  fort  rare  du  fait  du  milieu  stomacal  acide, 
et  qu’au  contraire  la  muqueuse  intestinale  et  l’appen¬ 
dice  sont,  comme  l’a  montré  Sanocrelli,  des  voies 
d’élimination  microbienne  et  non  pas  des  zones 
d’absorption. 

Dans  l’ulcère  d’estomac,  Rosenow,  Christophe, 
Moutier  ont  trouvé  souvent  un  streptocoque. 
Rosenow  y  ajoute  une  notion  de  sélectivité. 

De  même  dans  certaines  anémies  pernicieuses  ou 
très  graves,  Hurst,  Wittes,  Moutier  ont  également 
trouvé  des  streptocoques  hémolytiques  au  niveau 
du  duodénum  chez  des  sujets  anachlorhydriques. 

Parallèlement  à  ces  acquisitions,  .se  précisait  la 
notion  de  focalité.  Et  l’on  admet  trois  principaux 
foyers  de  réserves  microbiennes':  le  nez  avec  ses 
sinus  et  sa  muqueuse,  le  pharynx  avec  ses  amyg- 
d-rles,  la  bouche  avec  ses  gencives. 

L’auteur  apporte  à  ce  sujet  des  preuves  cliniques  : 

Une  belle  observation  de  Gatellier  et  Girault  ou, 
dans  un  cas  d’ulcère  juxta-pylorique  et  -  de  péri- 
gastrite  grave,  une  culture  des  adhérences  fournit 
un  streptocoque  hémolytique  que  l’on  retrouva 
dans  le  mucus  d’un  coryza  cluronique  bien  antérieur 
à  l’intervention. 

Une  observation  personnelle  d’entérococcémie 
chronique  avec  élimination  d’entérocoque  par 
l’urine,  où  la  guérison  ne  put  être  obtenue  que  par 
la  destruction  radicale  des  amygdales  peu  enflam¬ 
mées,  mais  où  l’on  rencontrait  également  tm  entéro¬ 
coque  également  pur. 

Enfin  restait  à  démontrer  qu’une  lésion  du  tube 
digestif  pouvait  être  en  relation  avec  une  infection 
focale  dentaire.  L’auteur  apporte  l’observation 
suivante  particulièrement  éloquente  : 

Un  homme  de  cinquante  et  un  ans  présente  une 
pyorrhée  grave  datant  de  plus  de  vingt-deux  ans. 

En  1918,  grippe  grave  dont  on  n’a  raison  que 
par  un  abcès  de  fixation. 

En  1929,  melæna  et  troubles  dyspeptiques  vagues, 
sorte  d’embarras  gastrique  continu.  Anémie  mar¬ 
quée  :  les  hématies  tombent  à  3  millions. 

En  février  '1930,  phlébite  gauche.  En  juin,  on 
fait  l’ablation  d’une  «vésicule  ulcéreuse  et  hémor¬ 
ragique  ».  La  culture  donne  du  staphylocoque  et  un 
streptocoque  hémolytique.  Pendant  ce  temps, 
l’anémie  augmente  :  le  taux  globulaire  tombe  à 
2  800  000  et  à  2  280  000.  Deux  transfusions  sont 
pratiquées.  En  juillet,  la  température  oscille  entre 
38  et  39®  pour  atteindre  40®  le  31  juillet. 

En  août,  les  hématies  tombent  en  dessous  de 
2  millions,  On  provoque  un  abcès  de  fixation  et  on . 
pratique  des  transfusions  répétées.  Un  auto-vaccin 
(type  biho-vaccin  de  “Weinberg)  amène  une  amélio¬ 
ration,  mais  bientôt  l’hématine,  avait  reparu  dans  les 
fèces. 

La  pyorrhée  fournissait  xm  pus  polymorphe. 
C’est.alors  qu’on  s’adresse  au  D'  "Vincent,  qui  suggère 
de  rechercher  le  microbe  spécifique  non  pas  dans  le  pus 
gingival,  mais  dans  les  gencives  enflammées  elles- 
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mêmes.  1,’Iiémoculture  pratiquée  par  le  Prétet 
donne  à  l’état  de  pureté  un  streptocoque  hémoly- 

Un  auto-vaccin  immédiatement  préparé  est 
injecté  ;  il  est  associé  à  des  injections  d’acides 
aminés  antihémolytiques  d’origine  hépatique.  l,e 
traitement  local  de  la  pyorrhée  est  entrepris  par  le 
D"'  Vincent.  Très  rapidement  le  malade  entre  en 
convalescence,  gagne  lo  kilogrammes  et  comjjte 
4  230  000  globules  rouges. 

L’auteur  cite  encore  deux  autres  observations  per- 
.sonnelles  :  une  d’ictère  infectieux,  l’autre  d’ulcère 
duodénal,  où  la  ponction  gingivale  donna  dans 
le  premier  cas  après  hémoculture  un  staphylocoque, 
dans  le  deuxième  cas  un  streptocoque.  L’auto- 
vaccinothérapie  fut  souveraine  près  de  ces  deux 
malades. 

Au  point  de  vue  doctrinal,  l’auteur  se  demande  : 
l’infection  microbienne  des  'gencives  est-elle  une 
infestation  d’entrée  ou  de  sortie  ?  La  gencive  agirait 
vraisemblablement,  à  son  avis,  comme  un  centre 
d’arrêt  et  de  défense  contre  l’invasion  du  dehors  et 
contre  l’infestation  de  l’intérieur.  Les  gencives 
représentent  tout  ensemble  des  foyers  de  destruction 
et  de  conservation  du  virus. 

.■l  u  point  de  vue  pratique  :  dans  l’ulcère  gastro- 
duodénal,  dans  la  gastroduodénite  hémorragique, 
dans  certaines  anémies  graves,  on  doit  peiifser  à 
l’influence  primitive  ou  secondaire  d’une  infection 
bactérienne,  principalement  du  streptocoque.  Il  faut 
le  chercher,  comme  l’a  montré  élégamment  Vincent, 
au  niveau  des  languettes  interdentaires  des  gencives 
enflammées.  Et  l’on  sait  combien  l’efficacité  d’un 
auto-vaccin  peut  être  supérieure  à  celle  des  stocks- 
vaccins. 

Le  «lapier  pyorrliéique.  Interprétation, 
traitement  (i).  —  René  Vincent.  —  La  belle 
et  remarquable  observation  de  François  Moutier 
que  nous  venons  de  rapporter  ci-dessus  est  suffisam¬ 
ment  démonstrative  et  illustre  d’une  manière  trop 
péremptoire  les  idées  défendues  par  René  Vmeent 
pour  que  nous  les  reprenions.  Nous  les  avons  exposées 
ici  même  l’an  dernier. 

Nous  signalerons  dans  éfe  nouvel  article  uni¬ 
quement  ce  qui  nous  paraît  nouveau. 

L’auteur  semble  admettre  que  la  vaccinothérapie 
permise  par  l’hémoculture  gingivale  n’est  surtout 
efficace  que  dans  les  pyorrhées  aiguës  récentes 
évolutives.  Dans  les  formes  chroniques,  les  résultats 
sont  incertains.  De  plus,  la  vaccinothérapie  en  elle- 
même  comporte  des  inconnues  et  des  imperfections. 

Aussi  l’auteur  a-t-il  cherché,  à  côté  du  traitement 
général,  un  traitement  local.  Il  préconise  l’asséche- 
ment  du  clapier  pyorrliéique  au  moyen  d’injections 
sclérosantes  semblables  à  celles  qu’on  emploie  dans 
le  traitement  des  varices  et  des  hémorroïdes.  Il  a 
mis  au  point  une  solution  très  faible  de  sels  de 
qidnine,  de  traces  d’uréthane,  pour  l’action  fibro- 

(i)  Revue  de  stomatologie,  mai  1931. 
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gène  ;  d’acide  phénique,  de  cuivre  et  d’or,  pour 
l’action  antiseptique. 

Polymorphisme  des  manifestations  buccales 
de  la  leucémie  aiguë  (2).  —  M.  Landais.  — 
L’auteur  rapporte  l’observation  suivante  ; 

Un  jeune  cultivateur  de  vingt-quatre  ans  entre  à 
la  clinique  chirurgicale  pour  un  abcès  gangreneux 
de  la  bouche.  L’examen  fait  porter  le  diagnostic 
de  phlegmon  gangreneux  circonscrit  d’origine  den¬ 
taire. 

En  raison  de  l’intensité  des  phénomènes  généraux, 
Landais  pratique  immédiatement  l’extraction  des 
deux  prémolaires  supérieures  droites  et  l’excision 
des  lambeaux  sphacélés  qui  font  issue  par  l’ulcération 
vestibulaire.  Dans  les  heures  qui  suivent,  suintement 
sanguin  minime.  Le  malade  reçoit  des  injeetions  de 
sérum  antigangreneux. 

Loin  de  s’amender,  les  signes  locaux  s’aggravent 
et  l’état  général  reste  mauvais. 

L’examen  fait  découvrir  un  hématome  fessier, 
des  taches  purpuriques  sur  le  corps  et  sur  la  joue 
droite,  en  arrière  de  la  conunissure  une  plaque 
brunâtre.  La  rate  est  augmentée  de  volume. 

Pensant  à  une  agranulocytose,  Landais  demande 
un  examen  du  sang  qui  permet  le  diagnostic  de 
«  leucémie  aiguë  qui  peut  être  considérée  comme  de 
forme  myéloïde,  étant  domiée  la  présence  de  myé¬ 
locytes  et  d’hématies  nucléées  qui  indiquent  une 
réaction  de  la  moelle  osseuse  ».  - 

Le  malade  meurt  dans  les  jours  suivants. 

A  propos  de  cette  observation,  Landais  reprend 
toutes  celles  publiées  pour  insister  sur  le  polymor¬ 
phisme  deS  lésions  qu’on  peut  observer. 

Cependant,  011  peut  les  schématiser  ainsi  : 

1“  Tantôt  ce  sont  des  lésions  d’aspect  pseudo- 
scorbutique.  Selon  l’âge  et  la  gravité,  suivant  que  la 
bouche  est  d’avance  plus  ou  moins  septique  et  la 
résistance  du  sujet  plus  ou  moins  grande,  la  gingivo- 
stomatite  peut  prendre  :  le  type  hypertrophique  et 
ecch5miotique  simple,  —  le  type  secondairement  né¬ 
crotique. 

20  Tantôt  c’est  le  noma  typique,  lésion  gangre¬ 
neuse  primitive. 

Il  faut  savoir  que  ces  lésions  peuvent  atteindre 
les  lèvres,  le  pilier,  le  voile  et  la  luette. 

Les  amygdales  sont,  après  les  gencives,  le  lieu 
d’élection  le  plus  fréquent  des  manifestations  bucco- 
pharyngées  de  la  leucémie  aiguë.  On  peut  observer  : 

Le  plus  souvent,  un  type  hj'pertrophique  ; 

Quelquefois  un  type  ulcéreux  :  soit  pseudo¬ 
diphtérie  maligne,  soit  pseudo-angine  de  Vincent. 

Toutes  ces  lésions,  lorsqu’on  les  rencontre,  com¬ 
mandent  Vexamen  sanguin  précoce.  Le  diagnostic 
est  facilité  par  l’existence  d’hémorragies,  de  pur¬ 
pura,  de  douleurs  osseuses,  par  la  spléno  et  l’hépato¬ 
mégalie,  par  l’hypertrophie  ganglionnaire  ou  la 
discordance  entre  l’état  infectieux  général  et  l’allure 
scorbutique  de  la  lésion  locale.  Mais  il  ne,  faut  pas 

(2)  Revue  de  stomatologie,  avril  1931,  p.  193. 


PARIS  MÉDICAL  ig  Septembre  igsi. 


224 

oublier  que  ces  derniers  symptômes  peuvent  précéder 
la  mort  de  quarante-huit  heures  seulement. 

Ostéomyélite  ambulatoire  (i).  —  Rousseau- 
DeceeEU.  —  Iv’auteur  présente  l’observation  en 
tous  points  remarquable  d’un  malade  qui,  à  la  suite 
de  l’extraction  d’une  prémolaire  inférieure  droite 
jjratiquée  le  9  novembre  1923,  fait  un  phlegmon  du 
plancher  ouvert  le  17  novembre  1923  par  voie  sus- 
hyoïdienne.  puis  ensuite  une  ostéomyélite  chronique 
subaiguë  ambulatoire  qui  évolue  de  1924  à  1930, 
date  de  sa  guérison. 

Nous  ne  pouvons  reproduire  intégralanent  la 
longue  et  intéressante  histoire  de  ce  malade,  robuste 
ouvrier  agricole  sans  antécédents  et  sans  tares 
pathologicj[ues. 

En  fait,  une  ostéomyélite  à  bas  bruit  mais  évi¬ 
dente  à  la  radiographie,  partie  des  prémolaires 
droites,  gagne  les  prémolaires  gauches,  laissant 
intactes  les  molaires  droites  et  gauches.  Au  niveau 
des  muqueuses,  peu  de  congestion  locale,  mais  des 
l^lyctènes  dont  le  liquide  recueilh  aseptiquenient 
donna  une  culture  pure  de  staphylocoques. 

Puis  les  plyctènes  doiment  naissance  à  des  fistules. 
Ces  fistules-  mettent  à  nu  le  maxillaire  ;  débridées, 
elles  laissent  voir  des  tissus  bourgeonnants.  Elles  se 
referment  rapidement  sous  l’influence  du  curettage, 
et  les  dents,  d’une  mobilité  extrême,  se  consolident. 

Puis  c’est  la  poursuite  monotone  de  tous  les 
foyers  infectieux  qui  atteignent  les  molaires  du  côté 
gauche,  l’angle  de  la  mandibule,  la  branche  mon¬ 
tante  jusqu’à  l’échancrure  sigmoïde. 

Dès  1925,  le  malade  peut  reprendre  son  travail 
et  de  temps  en  temps  surviennent  des  épisodes  aigus. 

En  1927,  on  peut  pour  la  première  fois  extraire 
rm  petit  séquestre.  Une  vaccination  antistaphylo¬ 
coccique  ne  semble  pas  amener  de  résultat  appré¬ 
ciable. 

En  1929,  est  extrait  un  séquestre  qui  intéresse 
la  région  sigmoïde.  Dès  lors,  la  guérison  se  précipite. 

En  1930,  on  considère  le  malade  comme  définiti¬ 
vement  débarra.ssé  de  son  affection. 

D’auteur,  à  juste  titre,  aflfirme  qu’une  telle  ostéo¬ 
myélite  mérite  le  nom  à.' ostéomyélite  ambulatoire. 

De  plus,  il  pense  qu’elle  n’est  pas  exceptionnelle. 
Il  en  observa  6  ou  7  autres  cas. 

Il  pense  qu’en  pareilles  circonstances  il  faut  être 
conservateur  des  dents.  D’extraction  ne  .peut  que 
rendre  une  infection  monomicrobienne  polymicro- 
bienne. 

Enfin  les  radiographies  doivent  être  interprétées. 
Parfois  elles  semblaient  révéler  des  séquestres  ; 
l’acte  opératoire  montra  que  ce  n’était  là  qu’appa- 
rences.  D’ailleurs,  les  radiographies  montrèrent 
que  l’oSj  après  le  passage  de  l’infection  ostéomyéli- 
tique  ambulatoire,  se  régénérait 

Ostéomyélite  aiguë  du  maxillaire  inférieur  ; 
perte  de  substance  étendue  ;  régénération 
osseuse  complète  (2).  —  MM.  Aubin- et  DBbourg. 

(1)  Revue  de  stomatologie  février  1931. 

(2)  -Revxte  de  stomatologie. 


—  Sur  une_  femme  de  trente-six  ans  est  pratiquée 
une  extraction  incomplète  d’une  dent  de  sagesse 
inférieure  droite.  Trois  jours  après,  on  complète 
cette  opération  par  l’extraction  de  la  racme  demeurée 
dans  le  maxillaire. 

Il  se  produit  une  détente  dans  l’état  local  de  la 
malade,  mais  de  courte  durée.  Da  malade  présente 
rapidement  des  phénomènes  généraux  graves,  un 
ostéôphlegmon  et  une  ostéomyélite  aiguë  avec 
grand  séquestre  de  la  branche  horizontale  droite. 
Sous  anesthésie  générale,  une  première  fois  la 
branche  horizontale  est  curettée  et  dans  un  deuxième 
temps  la  branche  montante  dont  on  ne  laisse  en 
place  que  le  condyle.  Dans  les  deux  opérations,  on 
ménage  le  périoste.  Da  perte  de  substance  est  consi¬ 
dérable  et  le  maxillaire  est  dévié  vers  la,  droite. 
On  ajourne  la  pose  d’un  appareil  de  maintien,  à 
cause  de  la  difiiculté  de  trouver  des  points  d’appui 
du  côté  gauche  ;  en  effet,  il  ne  reste  qu?un  nombre 
restreint  de  dents. 

Un  mois  après  cependant,  la  malade  est  consolidée 
en  bon  articulé.  A  la  palpation  et  à  la  radiographie, 
l’os  esquisse  déjà  sa  régénération,,  qui  fut  suivie 
chaque  mois  par  la  prise  d’une  nouvelle  radiographie. 

A  signaler,  au  cours  de  l’observation,,  la  présence 
d’une  fistrfie  salivaire  due  à  une  des  incisions  nécessi¬ 
tées  par  l’ostéophlegmon  et  guérie  par  radiotliérapie. 

Ostéomyélite  du  maxillaire  inférieur  avec 
fracture  spontanée  chez  un  hérédo-syphili¬ 
tique  (3).  —  MM.  Pacaud  (H.-E.-D.)  et  Berge- 
RE’E  (P.-M.).  —  Des  auteurs  rapportent  l’observation 
d’un  soldat  qui  entre  à  l’hôpital  pour  adénite  sous- 
maxillaire  et  ostéopériostite  d’origine  dentaire. 
Da  première  prémolaire  et  la  première'  molaire 
inférieures  droites  correspondantes  sont  extraites. 

Malgré  des  lavages-  et  des  incisions,  une  tumé¬ 
faction  consécutive  persiste  et  des.  séquestres  sont 
éliminés.  Da  radiographie  indique  une  raréfaction  de 
la  branche  horizontale.  Dans  un  deuxième  temps, 
après  l’élimination  d’un  nouveau  séquestre  basilaire, 
une  fracture  spontanée  se  produit  et  la  mandibule 
doit  être  remise  en  bonne  position  au  moyen  d'appa¬ 
reils  de  blocage. 

On  pense  alors  à  la  possibilité  d’accidents  spéci¬ 
fiques.  D’aspect  médiocre  du  sujet,  une  adénite 
épitrochléenne  bilatérale,  un  Wassennann  positif 
permettent  d’affirmer  une  hérédo-spécificité  en 
dehors  de  tous  signes  de  syphylis  acquise,  et  encore 
d’expliquer  la  persistance  d’accidents  ostéomyéli- 
tiques  après  un  traitement  chirurgical  bien  conduit. 

Ostéomyélite  aiguë  du  maxillaire  inférieur 
consécutive  à  une  plaie  de  la  muqueuse  buc¬ 
cale  chez  un  tabétique  (4).  —  MM.  CoS'TES  et 
Crocqueeer.  —  Dà  encore,  c’est  le  terrain  qui,  va 
expliquer  comment  une  plaie  de  la  muqueuse  buc¬ 
cale  déterminée  par  un  appareil  de  prothèse  dentaire 
cliez  un  tabétique  va  provoquer  un  abcès  péri- 
mandibulaire,  puis  une  ostéomyélite  avec  séqnestra- 

(3)  Revue  de  stomatologie,  octobre  1930. 

(4)  Revue  de  stomatologie,  août  1930. 
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tion  de  la  branche  horizontale  droite  confirmée  par 
la  radiographie.  Le  traitement  général  spécifique 
permit  une  rapide  guérison.  Un  point  intéressant 
et  bien  mis  en  lumière  par  les  auteurs  est  la  patho¬ 
génie  de  ces  accidents.  On  est  ici  en  présence  d’une 
ostéomyélite  corticale  due  au  voisinage  et  à  la 
contiguïté  d'une  collection  purulente.  En  dehors 
même  du  terrain  spécifique  favorisant  la  nécrose 
osseuse,  on  peut  rencontrer  beaucoup  plus  souvent, 
semble-t-il,  qu’on  ne  pense  habituellement,  des 
ostéomyélites  par  contiguïté. 

Nécrose  totale  du  maxillaire  inférieur  d’ori¬ 
gine  dentaire  (i).  —  Dr  Carrega.  —  Trois  obser¬ 
vations  permettent  à  l’auteur  d’esquisser  un  tableau 
de  cette  complication  heureusement  fort  rare. 

La  gangrène  pulpaire  d’une  dent  de  six  ans  ou  un 
accident  de  la  dent  de  sagesse  peuvent  en  être 
l’origme,  au  dire  de  l’auteur.  Ce  qui,  à  notre  avis, 
mériterait  des  ré.serves  ou  du  moins  des  discrimina¬ 
tions  importantes  entre  les  infections  purement 
pulpaires  et  les  infections  péricoronariennes  de- 
désinclusion  de  la  dent  de  sagesse. 

Localement  le  canal  dentaire  et  au  point  de  vue 
général  le  terrain  syphilitique  favorisent  l’infection 
et  la  propagation  de  l’iirfection. 

La  flore  microbienne  est  nombreuse  et  banale  : 
aérobies  et  anaérobies  s’associent  à  l’œuvre  destruc¬ 
trice. 

Contrairement  au  maxillaire  supérieur,  le  périoste 
de  la  mandibule  tend  à  remplacer  l’os  éliminé. 
C’est  la  gouttière  périostique  ouverte  en  haut  qui 
régénérera  le  squelette  mandibulaire.  Le  séquestré 
joue  un  rôle,  car  il  maintient  la  forme  nonnale  de  la 
mâclioire.  Cependant,  la  matrice  de  périoste  attirée 
par  les  muscles  géniens  bascule  en  bas  et  en  arrière. 
L’arc  nouveau,  de  rayon  plus  court,  tend  à  se  placer 
en  dedans  de  l’arc  primitif. 

C’est  par  un  ostéophlegmon  négligé,  installant 
une  suppuration  chronique  entrecoupée  de  poussées 
aiguës,  que  peut  débuter  la  nécrose  totale  du  maxil¬ 
laire.  Des  fistules  peuvent  s’ouvrir  spontanément 
tout  autour  de  la  mandibule,  mais  encore  à  distance 
dans  la  région  parotidienne  ou  claviculaire. 

A  côté  de  cette  forme  prolongée  existe  une  nécrose 
rapide  consécutive  à  un  ostéophlegmon  diffus 
caractérisée  par  la  gravité  des  .symptômes  généraux, 
les  douleurs  rebelles  et  par  l’infection  et  la  purulence 
des  articulations  alvéolo-dentaires  déterminant  ce 
que  Sebîleau  a  appelé  une  véritable  «  pyorrhée 
alvéolaire  aiguë  ».  Une-  forme  suraiguë  avec  faciès 
plombé  d’emblée,  gangrène  buccale,  nécrose  gan¬ 
greneuse  de  l'os  et  mort  rapide  peut  aussi  être 
rencontrée. 

I.Æ  pronostic  esthétique  et  fonctionnel  dépend 
du  traitement  prothétique.  Le  pronostic  vital 
dépend  du  terrain  et  des  tares  qu’il  révèle  du  côté  du 
cœur  et  des  reins  en  particulier. 

Le  diagnostic  est  facile.  Le  sarcome  est  éliminé 

(i)  Marseille  méd^l,  25  nia-rs  ig^i,  Reme  de  stomalo- 
hgiê,  10  octobre  1930.  ^ 
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par  la  biopsie  ;  l’actmomycose  par  l’examen  bacté¬ 
riologique  ;  le  syphilome  diffus  évolue  sans  signes 
généraux.  Mais  on  n’oubliera  pas  le  rôle  favorisant 
du  terrain  syphilitique. 

La  né'cro.se  reconnue,  on  en  précisera  l’origine. 
Une  fracture,  une  intoxication  professionnelle  par 
le  phosphore  ou  le  mercure,  des  rayons  de  radium 
ou  de  Rœntgen  peuvent  en  être  responsables. 

Le  traitement  prophylactique  est  celui  des  ostéo- 
phlegiuons. 

La  radiographie  renseignera  le  chirur^en  dans 
l’appréciation  des  séquestres.  Si  l’opération  est 
entreprise  avant  l’isolement  total  de  l’os  Jinort,  on 
la  pratiquera  sous-périostée.  Devant  la  nécrose 
totale,  on  dégagera  le  séquestre  par  la  bouche  avec 
le  minimum  de  lésions  pour  les  parties  molles  et 
évitera  surtout  de  curetter  la  gouttière  périostée. 

Un  appareil  de  prothèse  remplacera  le  pins  tôt 
possible  le  séquestre.  On  surveillera  les  progrès  de 
l’ostéogenèse  et  l'on  modifiera  l’appareil  suivant 
les  circonstances. 

Les  kystes  paradentaires  (2) .  —  M.  Ckocque- 
PER.  —  Après  avoir  donné  très  complètement  la 
définition,  l’historique  de  cette  question,  l’auteur  en 
arrive  à  traiter  le  point  prhicipal  de  son  article: 
«  Par  quel  processus  se  développent  les  kystes  para- 
dentaires  ?  » 

Tout  d’abord,  il  met  bien  en  valeur  les  travaux 
de  Malassez  et  Galippe.  A  leur  sujet,  tout  le  monde 
est  actuellement  d'accord  :  les  kystes  proviennent 
tous  d’inclusions  embryologiques. 

Il  montre  ensuite  l’importance  des  travaux  de 
Redier  (de  Lille)  :  le  premier,  ce  stomatologiste  mit 
en  évidence  que  le  granulome  infecté  était  à  l’origine 
des  kystes  à  parois  épithéliales. 

Enfin,  Delateret  Bercher,  en  un  très  beau  mémoire, 
font  eux  aussi  naître  le  kyste  du  granulome,  mais 
expliquent  sa  pathogénie  par  vacuolisation  de  son 
épithélium.  Cette  vacuolisation  se  fait  par  rupture 
des  capillaires,  d’où  hémorragies  frappant  de  mort 
les  tissus  adjacents.  Ce  processus  est  aidé  quelquefois 
par  une  dislocation  de  la  trame  myxoïde  par  des  fentes 
chlolestéomateuses , 

L’auteur  insiste  particulièrement  sur  le  rôle  joué 
par  la  dégénérescence  chlolestérinique  et  considère 
que  c’est  par  dégénérescence  chlolestérinique  ; 

1,10  que  les  granrdomes  se  vacuolisent  ; 

2°  que  les  kystes  paradentaires  se  développent  ; 

3“  que  les  mêmes  kystes  paradentaires  perdent 
leur  épithélium. 

Avec  un  grand  luxe  de  microphotographies, 
Crocquefer  poursuit  la  démonstration  de  ces  trois 
propositions.  C'est  d’abord  une-coupe  de  granulome 
présentant  en  son  centre  des  fentes  chlolestériniques 
en  grande  abondance  et  la  formation  de  la  vacuoli¬ 
sation.  Dans  des  parois  kystiques,  d’autres  coupes 
montrent,  par  suite  d’une  infection  localisée,  la  pré¬ 
sence  de  globules  blancs  dont  la  dégénérescencé 
produit  de  la  cholestérine  ;  les  macrophages  eux 

(2)  Revue  de  slomatologie,  septembre  1930. 
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aussi,  en  mourant,  donnent  de  la  cholestérine. 
Les  cristaux  de  cholestérine  dissocient  les  tissus 
environnants  qui  meurent  à  leur  tour  ;  ainsi  s’accroît 
le  kyste  par  destruction  partielle  de  la  paroi. 

vSi  l’infection  et  la  dégénérescence  s’étendent  à 
toute  la  paroi  du  kyste,  l’épithélium  desquamera 
entièrement  et  l’on  aura,  comme  le  montre  une 
microphotographie,  un  kyste  sans  épithélium. 

Enfin  l’auteur  apporte  trois  observations  de  pro¬ 
ductions  kystiques  des  mâchoires  sans  lésion  des 
dents  enyironnantes.  Et  cependant  il  est  classique 
d’admettre,  avec  Fargin-Fayolle  et  Lenormant,  que 
«  jamais  on  n’observe  un  kyste  en  connexion  avec 
une  dent  saine  ».  Aussi  Crocquefer  explique-t-il  dans 
ces  cas  la  transformation  kystique  des  débris  ' 
épithéliaux  de  Malassez  par  rme  infection  propagée 
par  voie  ligamentaire  et  propose-t-il  de  diviser  les 
kystes  paradentaires  : 

a.  en  kystes  radiculo-paradentaires  ; 

b,  kystes  syndesmo -paradentaires. 

Ankylosé  temp oro-maxillaire  datant  du  jeune 
âge  (i).  —  M.  Rousseau-Deceppe.  —  L’auteur 
présente  l’observation  d’une  malade  de  vingt- 
quatre  ans  présentant  une  ankylosé  de  t3qDe  le 
plus  parfait.  L’aspect  du  visage  est,  de  profil,  celui 
d’une  musaraigne.  L’ankylose  remonte  aux  premiers 
jours  ou  semaines  de  la  naissance. 

L’examen  clinique  et  radiographique  montrent 
des  branches  montantes  normales,  des  branches 
horizontales  atropliiées  considérablement  en  leur 
développement.  Les  muscles  abaisseurs  ont  fait 
.subir  à  la  mandibule  des  déformations  : 

i»  Une  attraction  du  fer  à  cheval  mandibulaire 
en  dedans  et  en  arrière  ; 

2“  Un  aplatissement  de  l’arc  de  convexe  devenu 
horizontal  ; 

3°  Une  torsion  du  maxillaire  sur  son  axe  grâce 
aux  attaches  basilaires,  de  sorte  que  les  dents  sont 
é versées  et  projetées  en  avant. 

Le  seul  écartement  possible  est  de  un  demi  à  un 
niilUmètre  avec  de  très  grands  efforts.  Les  dents 
sont  couvertes  de  tartre  sans  carie. 

Les  conséquences  de  cet  état  sont  les  suivantes  : 

Les  muscles  abaisseurs  fixés  en  haut  sont  devenus 
des  élévateurs  du  thorax. 

Dans  ses  efforts  pour  l’abaissement  de  sa  mandi¬ 
bule,  l’enfant  a  constracté  les  muscles  du  dos  et, 
comme  elle  est  droitière,  a  attiré  la  colonne  verté¬ 
brale  du  côté  droit  et  produit  une  scoliose,  qui  à  son 
tour  a  entraîné  l’atrophie  et  la  sclérose  du  poumon 
gauche. 

La  radiographie  seule  a  permis  de  voir  que  le 
condyle  droit  était  noyé  dans  une  masse  osseuse  et 
cause  de  l’ankylose. 

L’auteur,  étant  donné  que  la  malade  est  la  qua¬ 
trième  de  cinq  enfants  bien  portants,  qu'elle  n’a 
aucun  trouble  endocrinien,  ne  pense  pas  à  une 
infection  causale,- mais,  bien  qu’il  n’en- ait  pas- été 


relevé  dans  l’anamnèse,  à  un  traumatisme  passé 
inaperçu. 

Structura  des  maxillaires  supérieurs  {2).  — 
M.  Ch.  Ruppe.  —  L’auteur  étudie  la  mâchoire 
supérieure,  comme  il  a  étudié  précédemment  la 
mandibule,  au  moyen  de  coupes  et  de  radiographies. 
Ce  procédé  permet  de  pénétrer  dans  l’intimité  de  la 
structure  des  maxillaires  supérieurs,  d’examiner 
facilement  la  répartition  du  tissu  spongieux  et  la 
disposition  radiculaire.  Ainsi  se  trouvent  expliquées 
les  particulcirités  topographiques  des  accidents  liés  à 
la  psriapexite  de  chaque  dent  et  les  propagations 
tumorales  et  infectieuses. 

Au  niveau  de  la  ligne  médiane  et  de  l’incisive 
centrale,  la  structure  de  l’os  est  identique  :  les  trabé¬ 
cules  épaisses,  les  aréoles  minces  donnent  l’aspect 
d’un  os  plat  et  mince  à  cette  partie  du  maxillaire. 

Au  niveau  de  l’incisive  latérale,  la  coupe  e.st  trian¬ 
gulaire.  Entre  les  tables  osseuses  {vestibulaire, 
nasale  et  palatine)  très  fines,  existe  un  espace  comblé 
par  du  tissu  spongieux  à  trabécules  minces.  Les  apex 
de  l’incisive  centrale  et  latérale  sont  contigus  à  la 
paroi  vestibulaire  ét  éloignés  du  plancher  des  fosses 
nasales. 

Ces  notions  anatomiques  font  comprendre  : 

1°  Que  les  monoarthrites  apicales  suppurées 
retenti.ssent  sur  le  vestibule  ; 

2°  Que  les  abcès  nasaux  sont  exceptionnels  ; 

3°  Que  seules  les  périapexistes  suppurées  émanées 
de  l’incisive  latérale  sont  susceptibles  d’engendrer 
des  abcès  palatins. 

Région  de  la  canine.  —  A  ce  niveau,  la  racine  de 
la  canine  supérieure  est  très  superficielle.  Son  apex 
efifieure  ou  dépasse  le  plancher  des  fosses  nasales. 
La  racine  est  comme  implantée  dans  la  base  de  la 
branche  montante  du  maxillaire  supérieur,  de  sorte 
que  le  tissu  spongieux  compris  entre  la  lame  palatine 
et  le  plancher  des  fosses  nasales  est  en  dessous  et  en 
arrière  de  l’apex  de  la  canine.  Aussi  l’abcès  péri- 
apical  canin  poiu-ra-t-il  décoller  le  périoste  de  la 
branche  montante  du  maxillaire  supérieur  et  simuler 
une  dacryocystite  suppurée. 

Au  niveau  des  prémolaires,  il  existe  beaucoup  de 
tissu  spongieux  ;  en  cas  de  divergence  radiculaire 
ou  d’éversion  palatine  d’une  racine,  on  peut  avoir 
un  abcès  palatin. 

Région  molaire.  —  Au  niveau  de  la  deuxième  pré¬ 
molaire  et  des  molaires,  on  voit  apparaître  le  sinus. 
L’espace  triangulaire  compris  entre  les  tables  vesti- 
bulaires  palatine  et  antrale  est  occupé  par  du  tissu 
spongieux.  Cet  espace  dépend  du  développement 
du  sinus,  qui  est  lui-même  essentiellement  variable. 

Après  de  nombreux  auteurs.  Ch.  Ruppe  en  arrive 
sur  ce  point  aux  conclusions  suivantes  : 

i»  La  première  et  la  deuxième  molaire  sont  des 
dents  antrales.  Viennent  ensuite  la  deuxième  pré¬ 
molaire,  la  dent  de  sagesse,  la  première  prémolaire, 
-la  canine.  ...  . 


(i)  Revue  de  stomatologie,  avril  1931. 


(2)  Revue  de  stomatologie,  juillet  1930. 
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20  I,e  BÎnus  répond,  tantôt  seulement  aux  pre¬ 
mière  et  deuxième  molaires,  tantôt  supplémentaire¬ 
ment  à  la  dent  de  sagesse  et  à  la  deuxième  pré¬ 
molaire.  Il  est  enfin  des  sinus  vastes  correspondant 
à  quatre  ou  cinq  dents. 

30  l/e  bord  Inférieur  du  sinus  est  habituellement 
curviligne,  quelquefois  bilobé,  rarement  trilobé. 

40  Le  plancher  du  sinus  ne  fait  en  général  qu’effleu¬ 
rer  les  apex.  Quelquefois  les  racines  font  saillie  sur 
le  plancher.  Au  contraire,  dans  certains  cas  de  sinus 
de  petit  volume,  le  plancher  est  constitué  par  beau¬ 
coup  de  tissu  spongieux. 

5°  De  la  variabilité  des  rapports  résulte  la  néces¬ 
sité  d’un  contrôle  radiographique  constant. 

6“  Plus  une  racine  est  proche  du  sinus,  plus  il 
peut  y  avoir  danger  d’infection  antrale.  Mais  l’épais¬ 
seur  plus  ou  moins  grande  du  plancher  ne  met  pas 
le  sinus  à  l’abri  d’une  infection  dentaire.  Car  à  ce 
niveau  «l’os  n’est  pas  compact  et  imperméable, 
mais  perforé  d’une  infinité  de  petits  pertuis  formant 
le  criblum  alvéolaire  ». 

Quant  aux  retentissements  palatins  ;  nul  pour 
la  deuxième  prémolaire  dont  la  racine  est  très  proche 
du  vestibule.  Pour  les  molaires,  il  est  très  variable 
et  résulte  directement  du  degré  d’obliquité  de  la 
racine  palatine. 

En  résumé,  l’infrastructure  des  maxillaires  supé¬ 
rieurs  offre  une  coupe  triangulaire  à  sommet 
inférieur  et  est  essentiellement  constituée  par  du 
tissu  spongieux.  Il  n’y  a  pas  de  tissu  compact. 
Cette  structrue  n’est  modifiée  qu’au  niveau  de  la 
ligne  médiane  et  de  l’incisive  centrale.  A  ce  niveau, 
le  maxillaire  a  la  structure  d’un  os  plat,  avec  des 
trabécules  épaisses. 

Observations  de  disjonction  cranio-faciale  (i). 
—  ^Deux  sont  présentées  par  MM.  Ponroy  et 
Dechaume,  l’autre  par  MM.  Bozo  et  Cabrol.  Les 
conclusions  des  auteurs  sont  identiques,  inspirées 
dans  les  deux  cas  des  notions  thérapeutiques  ensei¬ 
gnées  par  le  D'  Ponroy. 

Ce  qui  importe  dans  les  fractrues  des  mâchoires, 
c’est  la  récupération  d’un  articulé  normal. 

.  Le  problème  est  complexe  pour  le  maxillaire 
supérieur  :  l’attelle  d’immobilisation  idéale  —  le 
maxillaire  inférieur  —  est  un  os  mobile.  Il  ne  suffit 
pas  de  restituer  un  engrènement  dentaire  parfait, 
il  faut  veiller  à  ne  pas  modifier  l’articulé  et  les 
rapports  normaux  de  l’articulation  temporo-maxil- 
laire.  Il  existe  en  effet  une  bascule  du  bloc  osseux 
qui  soutient  l’arcade  supérieure  (abaissement  de  la 
région  molaire,  béance  incisive)  et  les  repères  sont 
impossibles  à  prendre  pour  retrouver  l’état  normal. 

Les  auteurs  conçoivent  ainsi  le  traitement  de  ces 
lésions  lorsque  l’arcade  supérieure  est  peu  ou  pas 
lésée  (pas  de  disjonction  médiane). 

Blessé  vu  dès  l’accident.  —  Ces  malades  sont  des 
shockés.  Se  contenter  dans  les  premiers  jours,  du 
point  de  vue  buccal,  d’ime  désinfection  aussi  par¬ 
faite  que  possible. 

(j)  Revue  de  stomatologie,  février  1931, .p.  109. 


Rapidement,  avulsion  des  dents  fracturées  et 
mise  en  place  d’une  traction  élastique  verticale.  Ce 
qui  revient  à  la  contraction  des  muscles  dans  l’abais¬ 
sement  de  la  région  molaire  cède  vite.  Le  meulage 
des  molaires  n’est  qu’un  pis-aller.  Il  aurâT  surtout 
pour  but,  comme  le  dit  Psaume,  de  supprimer  les 
plans  inclinés  défavorables  qui  entretieiment  dans 
l’occlusion  des  mouvements  anormaux  au  niveau  du 
foyer  de  fracture  et  retardent  sa  consolidation. 

Il  sera  poursuivi  en  plusieurs  séances  jusqu’à 
obtention  d’un  articulé  acceptable. 

Blessé  vu  quinze  jours  après  l’accident  ou  plus.  — 
Seul  le  meulage  peut  donner  un  résultat.  Le  port 
de  la  fronde  est  le  plus  souvent  accessoire. 

Deux  observations  de  communications  sinuso- 
buccales  (2).  —  Crocqüsfbr.  —  L’une  de  ces 
observations  est  à  rapproclier  de  celle  de  Landais 
en  ce  que  l’examen  sanguin  a  montré  qu’il  s’agissait 
d’une  hémogénique. 

La  malade,  âgée  de  vingt  ans,  était  venue  consulter 
le  29  novembre  1930  pour  une  communication 
bucco-sinusienne  datant  du  mois  d’août. 

En  juin  1930,  la  première  grosse  molaire  supé¬ 
rieure  droite  avait  été  extraite  (gangrène  pulpaire)  ; 
quelques  jours  après,  l’alvéole  était  comblé  par 
des  bourgeons  charnus  qu’un  confrère  cautérisait 
avec  des  pointes  de  feu. 

En  août,  les  bourgeons  s’étant  reproduits,  ils 
furent  excisés  au  bistouri  électrique. 

Quinze  jours  après,  excision  au  bistouri  ordinaire 

la  suite  de  laquelle  s’établit  la  communication 
bucco-sinusienne. 

Étant  donné  le  diagnostic  d’hémogénie,  une 
injection  de  sang  maternel  est  faite  quarante-huit 
heures  avant  l’intervention.  Cette  thérapeutique 
semble  avoir  permis  une  cicatrisation  rapide. 

Phonétique  des  divisions  palatines  (3).  — 
S.  Boreb.  —  De  ses  études  cliniques  cliez  le  D'  Veau 
et  expérimentales,  S.  Borel  arrive  aux  conclusions 
suivantes  d'ordre  pratique  ; 

Le  meilleur  âge  pour  l’éducation  phonétique  est 
compris  entre  quatre  et  six  ans.  Les  enfants  ont  à 
ce  moment  une  attention  sufflsante,  une  grande 
souplesse  et  des  dons  mimétiques  considérables. 
Les  parents  ne  doivent  pas  les  faire  parler,  car  ils 
les  font  grimacer  en  exigeant  des  efforts  inconsidérés. 

Les  perturbations  constatées  se  divisent  en  : 

i»  Trouhebs  spécifiques  propres  aux  fissures 
PALATINES  : 

a.  Le  coup  de  glotte  qui  intéresse  les  p,  b,  d,  t,  k  et 
se  corrige  toujours  ; 

b.  Le  souffle  rauque  de  la  gorge  (chuintement), 
surtout  pour  ch,  s,  j,  z,  qui  se  corrige  bien  ; 

c.  Le  souffle  nasal,  d’une  correction  difflcile  ; 

d.  Le  nasillement,  le  nasonnement,  à  peu  près 
impossibles  à  faire  disparaître, 

2»  Troubles  non  spécifiques  d’origines  diverses  : 

a.  D’origine  pharyngée  :  ronflement  nasal  si 

(2)  Revue  de  stomatologie,  février  1931,  p.  loi. 

(3)  Revue  de  phonétique,  t.  VI,  fasc.  3-4,  p.  188. 
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l 'enfant  a  des  végétations  ou  des  niucosités  nasales , 
insuffisance  articulatoire  qui  se  corrige  toujours  ; 

b.  D'origine  oiiquc.  I<es  troubles  de  l’auditign 
cliez  le  fissuré  palatin  entraînent,  comme  consé¬ 
quence  ;  la  substitution  des  consomies,  les  troubles 
des  voyelles,  le  zozotement  et  le  chuiutement  ; 

c.  D’origine  laryngée.  I^a  raucité  et  la  monotonie 
de  la  voix  se  corrigent  lentement.  Il  peut  exister 
aussi  de  l’insuffisance  laryngée  (voix  ouatée)  ; 

d.  D’origine  glosso-labiale  et  maxillaire.  L’inertie 
de  la  langue  ou  de  la  lèvre  supérieure  se  corrigent 
facilement.  Il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  troubles 
liés  aux  malformations  des  maxillaires  pu  à  l’insuf¬ 
fisance  des  muscles  ma.slicateurs  ; 

e.  D’origine  faciale.  Plus  les  grimaces  sont 
anciennes,  plus  elles  sont  difficiles  à  corriger  ; 

f.  D’origine  Ihoraciqm  :  vpix  étouffée,  débit  hale¬ 
tant.  Ce  sont  des  troubles  lents  à  corriger. 

É.uda  ciitique  des  adénites  génipanes  (i).  — 
MM,  Dechaume  et  Mai,epi,atte.  —  Les  auteurs 
se  sont  étonnés  que  dans  l’étude  des  adénites 
géniennes,  aucun  des  nombreux  auteurs  n’ait  discuté 
le  diagnostic  avec  les  lésions  cellulaires. 

Ils  ont  recueilli  pendant  un  an,  dans  le  service 
du  Df  Chompret  à  Saint -Louis,  les  observations  de 
tops  les  patients  qui  se  sont  présentés  avecle  diagnos¬ 
tic  d’adénites  géniemies.  Ils  ont  ainsi  pu  suivre 
jusqu’à  guérison  15  malades. 

Dans  tous  les  cas,  ils  ont  trouvé  une  lésion  osseuse 
qui  se  traduisait  à  la  radiographie  par  une  tache 
claire  péri-apicale,  à  l'intervention  par  un  os  ramolli 
friable  ou  des  fongosités. 

Ils  ont  d’autre  part  montré  chaque  fois  le  rapport 
de  continuité  entre  la  lésion  péri-apicale  et  la  tumé¬ 
faction  jugale  par  rhitermédiaire  de  la  soi-disant 
<1  queue  d’adénite  ».  Celle-ci  est  en  réalité  un  trajet 
fistideux  perméable  soit  au  stylet  explorateur,  soit 
à  une  injection  de  lipiodol,  soit  au  liquide  d’un 
lavage  fait  sous  pression  dans  l’alvéole  de  la  dent 
extraite. 

Ainsi,  d’après  les  auteurs,  avant  le  stade  de 
fistule  osseuse  il  existe  des  cellulites  géniennes. 
Celles-ci  évoluent  de  la  façon  suivante  : 

Un  malade  se  plaint  depuis  quelque  temps,  par 
intermittences,  de  légères  douleurs  ayant  pour  point 
de  départ  une  dent  atteinte  de  gangrène  pulpaire  ou 
réduite  à  l’état  de  racines. 

Dans  un  premier  cas,  les  douleurs  s’exagèrent 
brusquement  et  une  tuméfaction  jugale  apparaît  : 
l'examen  endobuccal  montre  le  vestibule  comblé. 

Dans  un  deuxième  cas,  le  plus  fréquent,  après  une 
ou  plusieurs  fluxions  accompagnées  d’exacerbation 
des  phénomènes  douloureirx,  subsiste  dans  la  joue 
un  noyau  induré  puis  fluctuant  qui  finit  par  suppurer . 

Dans  les  deux  cas,  l’mfection  péri-apicale ,  après 
avoir  trépané  l’os,  inocule  le  tissu  cellulaire. 

Cette  nouvelle  interprétation  repose  sur  des  don¬ 
nées  matomiques  (peu  de  fréquence  des  ganglions 
géniaux  :  7,5  pour  100  :  thèse  Sassier  ;  existence  des 


muscles  faciaux,  en  particulier  du  buccinateur,  qui 
canaUsent  l’infectron)  et  des  considérations  anatomo¬ 
cliniques  [les  fistules  mentonnières  ne  sont  pas 
d’origine  gangUonnaire  et  cependant  les  ganglions 
sous-mentaux  sont  constants  ;  les  adénites  sont 
plutôt  le  fait  des  lésions  muqueuses  (Sebileau)]. 

Cette  discussion  a  une  importance  pratique  ;  elle 
montre  que  le  traitement  de  ces  lésions  doit  s’adresser 
au  foyer  osseux,  au  foyer  de  cellulite  et  au  trajet 
fîstuleux. 

Pustule  maligne  sous-maxillaire  (i).  — 

Ginesteï  et  Sautriau.  —  Un  tirailleur  est  envoyé 
aux  auteurs  avec  le  diagnostic  de  «phlegmon  du  plan¬ 
cher  de  la  bouche».  Il  présente  :  une  tuméfaction  qui 
s’étend  de  la  région  sous-maxillaire  droite  vers  le 
sternum,  la  mastoide  et  l’œil  ;  à  son  centre,  une 
petite  excoriation  (lentille)  jaunâtre,  entourée  de 
quelques  petites  vésicitles  ;  une  température  à  38“,9. 
Mais  l’examen  montre  l’intégrité  du  plancher  de  la 
bouche  et  de  la  dentine.  En  réalité,  il  s’agit  d’une 
pustule  maligne. 

Grâce  à  im  traitement  par  des  cautérisations  avec 
le  thermocautère,  par  la  sérothérapie  intensive 
associée”  aux  injections  de  novarsénobenzol  et 
d’électrargol,  la  guérison  a  été  obtenue. 

Atrophie  isolée  du  massé;er  gauche,  unique 
séquelle  de  poliomyélite.  —  M.  Dechaume  et 
A.  Tardieu.  —  MUe  H...,  dix-huit  ans,  est  atteinte 
depuis  quelques  mois  d’une  atrophie  de  la  joue  gauche 
et  se  plaint  d’une  diminution  de  la  force  de  la  mâ¬ 
choire  de  ce  côté.  Il  lui  est  arrivé  de  se  luxer 
l’articulation  temporo-maxillaire  en  bâillant. 

Le  dentiste  consulté  a  vainement  cherché  dans 
l’état  des  maxillaires  et  de  la  denture  une  explication 
de  ce  phénomène. 

L’examen,  en  novembre  1930,  montre  une  asymé¬ 
trie  faciale  par  effacement  de  la  région  massétérine 
gauclie  :  la  palpation  fait  sentir  une  atrophie  du 
masséter. 

L’interrogatoire  révèle  qu’en  septembre  1929 
MUo  H...  a  présenté  pendant  quelques  jours  un 
état  infectieux  aigu  avec  nausées,  somnolence, 
trismus.  Les  jours  suivants,  elle  eut  des  crises  de 
bâUlement,  une  fatigabilité  extrême,  du  dérobement 
des  jambes  et  une  diminution  de  la  force  mastica¬ 
trice.  La  malade  se  trouvait  alors  en  Alsace  où 
sévissait  une  épidémie  de  poliomyélite. 

L’examen  neurologique  ne  permet  de  découvrir 
qu’une  inégalité  dans  les  réflexes  tendineux  rotulien 
et  achiUéen  qui  sont  atténués  à  droite. 

La  ponction  lombaire  n’a  pu  être  faite. 

Le  diagnostic,  confirmé  par  l’examen  électrique, 
est  donc  celui  d’atrophie  du  masséter  séquelle  de 
poliomyélite. 

Un  traitement  éleetrothéraplque  n'a  amené  aucune 
amélioration. 

Lencoplasie  expérimentale  produite  par  I» 


(i)  Revue  de  stomatologie,  juillet  1930,  p.  ^40. 
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tabac  (i).  — ■  RoFFO  (Buenos-Aires).  —  Be  cancer 
de  la  bouche  est  plus  fréquent  chez  l’hontme  que 
chez  la  femme.  D’après  les  statistiques  de  l’Institut, 
l'auteur  conclut,  pour  expliquer  cette  différence,  à 
l'action  irritante  du  tabac.  D’alcool  a  également 
ime  action  favorisante,  sans  que  fatalement  tous  les 
alcooliques  et  tous  les  fumeurs  deviennent  cancéreux. 

Des  expériences  faites  sur  des  lapins,  l’auteur  tire 
les  conclusions  suivantes  : 

Da  nicotine  et  l’extrait  total  de  tabac  sont  sans 
action  (dans  la  production  de  la  leucoplasie) .  Da 
fiuuée  appliquée  journellement  sur  une  même  région 
de  la  muqueuse  buccale  provoque  une  lésion  ayant 
le.s  caractères  d’une  plaque  de  leucoplasie  ;  elle  est 
due  à  l’action  de  substances  résineuses  dérivées  de 
l'oxydation  d’huiles  et  d’acides  produits  par  la 
distillation  pyrogénée,  ainsi  qu’aux  produits  d’une 
double  synthèse  provoquée  par  le  température 
élevée  et  formée  par  des  noyaux  benzéniques  stables 
et  par  des  bases  pyridiniques. 

Zona  lingual  (2).  —  DERODX.  —  D’auteur 
rappelle  l’innervation  sensitive  de  la  langue,  qui  est 
oomplexe. 

Dans  la  région  située  en  arrière  du  V  lingual, 
Tiennent  se  terminer  des  filets  du  glosso-pharyngien 
et  du  vago-sphial. 

Da  muqueuse  du  corps  et  de  la  pointe,  ainsi  que 
celle  du  pilier  antérieur,  reçoivent  leur  sensibiUté 
du  nerf  lingual  (branche  du  maxillaire  inférieur), 
qui  reçoit  lui-même  la  corde  du  tympan  (branche 
du  facial) . 

De  plus,  le  rameau  lingual  du  facial  apporte  des 
filets  sensitifs  au  pilier  antérieur  et  à  la  face  latérale 
de  la  langue. 

Correspondant  à  cette  double  innervation  (facial 
et  masdUdire  inférieur),  Deroux  décrit  deux  syn¬ 
dromes  cliniques  : 

D’un  relève  d'une  atteinte  du  ganglion  géniculé,  ca¬ 
ractérisée  par  ;  apparition  de  vésicules  (deux  ou  trois) 
typiques  mais  rapidement  altérées,  troubles  de  la 
sensibilité,  hémiagueusie,  coexistence  de  symptômes 
de  zona  auriculaire  (paralysie  faciale). 

D’autre  correspond  à  une  atteinte  du  ganglion 
d’Arnold  (maxillaire  inférieiu).  Il  est  avant  tout 
névralgique,  sans  association  de  phénomènes  de  zona 
auriculaire  ;  il  peut  être  total  ou  mcomplet  (forme 
linguale) . 

Contribuüon  à  l’étude  de  la  stomatite  arseni¬ 
cale  (3).  —  M.  Denarié.  —  Depuis  la  pre¬ 
mière  observation  de  Clément  Simon  en  1922, 
d'autres  ont  été  publiées.  Aussi  l'existence  d'une 
stomatite  fuso-spirilldire  d'origine  arsenicale  est-elle 
aujourd'hui  admise. 

Cliniquement,  eUe  se  manifeste  comme  toutes  les  . 
stomatites  à  fuso-spirilles.  Elle  débute  en  général 

(i)  Revue  sud-américaine  de  'médecine  et  chirurgie,  n"  4, 
avril  1930. 

{z)  Annales  des  maladies  de  l’oreille,  du  larynx,  du  nés  et 
du  pharynx,  mai  1930. 

(3)  Thèse  Paris,  1930. 
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au  cours  d'une  première  série  après  les  premièree 
piqûres  et  peut  affecter  tous  les  stades  depuis 
l’extrême  bénignité  d’une  affection  transitoire 
jusqu’aux  plus  graves  complications  d’une  grosse 
intoxication. 

De  diagnostic  repose  sur  la  notion  du  traitement. 

Cette  action  des  sels  arsenicaux  sur  la  muqueuse 
buccale  est  très  rare.  Il  est  impossible  d’affirmer  que 
les  composés  organiques  de  l’arsenic  sont  plus 
toxiques. 

Peut-être,  pour  comprendre  la  pathogénie  de  ces 
lésions,  faut-il  invoquer  le  mécanisme  du  biotro¬ 
pisme  de  Milian. 

Note  sur  les  accidents  éruptifs  de  la  dent  de 
sagesse  inférieure  par  voie  alvéolaire  (4).  — 
BERCHER  et  RUPPE.  — ■  Bercher  et  Ruppe  rapportent 
cinqobservationsde  malades  venus  consulter  pour  des 
accidents  liés  à  l’évolution  vicieuse  d’une  dent  de 
sagesse  inférieure.  Da  radiograpliie  a  montré  dans 
tous  ces  cas  une  zone  de  raréfection  péri-apicale, 
tandis  qu’après  extraction  se  trouvait  appendu  a 
l’apex  un  granulome. 

Deurs  conclusions  .sont  les  .suivantes  ;  il  St’agit 
d’une  péricoronarite  se  propageant  par  voie  alvéo¬ 
laire  jusqu’à  l’apex,  déterminant  une  réaction 
hyperplasique  granulomateuse  et  suppurant  secon¬ 
dairement. 

D’abondance  du  tissu  conjonctif  (peut-être  aussi 
sa  richesse  en  îlots  épithéliaux  atrophiques)  nous 
paraît  une  condition  favorisante  de  ces  productions 
hyperplasiques  secondaires  à  l’infiltration  progres¬ 
sive  de  la  surface  vers  la  profondeur  d’une  infection 
atténuée  et  prolongée. 

Dans  la  discussion  qui  suivit  cette  communication, 
MM.  Chompret  et  Dechaume  apportent  deux  observa¬ 
tions  analogues.  Pour  l’une  d’elles,  l’examen  ana¬ 
tomo-pathologique  du  granulome  fut  pratiqué. 
De  Dr  Oberhng  répondit  :  «  On  trouve  à  l’apex  de 
cette  dent  du  tissu  conjonctif  jeune  très  vasculaire 
sans  signes  inflammatoires  évidents.  » 

De  l’influence  des  glandes  endocrines  sur 
le  système  dentaire  (5).— A.  Février.  — Dadent 
participe  à  la  morphogenèse  et  à  la  croissance 
générale  au  moment  de  la  formation  de  son  germe 
et  de  son  éruption. 

Dorsqu’elle  est  en  place  sur  l’arcade,  par  la  pulpe 
elle  subit  toutes  les  influences  du  milieu  intérieur 
(métabolisme  du  calcium  et  du  phosphore). 

D’expérimentation  et  la  clinique  nous  montrent 
que  les  actions  des  glandes  endocrines  sur  le  système 
maxiUo-dentaire  sont  : 

1“  L’hypothyroïdie  provoque  chez  l’enfant  un 
retard  net  de  l’éruption  dentaire,  une  grande  fré¬ 
quence  de  caries  de  première  dentition,  des  dents  de 
petite  dimension  et  des  maxillaires  atrésiés.  Chez 
l’adulte,  la  polyarthrite  poiurait  relever  de  cette 
cause. 

L’hyperthyroïdie  peut  engendrer  des  décaleifi- 

(4)  Revue  de  stomatologie,  janvier  1931,  p.  i. 

(5)  Thèse  1931. 
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cations  intenses,  par  exagération  des  échanges. 

2°  Les  parathyroïdes  semblent  jouer  le  rôle  le 
plus  important  dans  le  métabolisme  calcique. 

Dans  la  tétanie  infantile,  il  y  a  hypofonctionne¬ 
ment  de  ces  giandules.  Des  auteurs  signalent  des 
altérations  de  l'émail. 

3“  L'hypothymie  retarde  l'évolution  dentaire. 
Des  dents  sont  d'un  blanc  laiteux,  festonnées  sur  le 
bord  libre,  affectant  la  forme  de  dent  en  demi-lune. 

4°  L'hypophyse  paraît  surtout  intéresser  le  déve¬ 
loppement  du  maxillaire  et  de  la  mandibule.  Des 
dents  sont  espacées  ou  au  contraire  chevauchent 
selon  qu’il  y  a  hyper  ou  hypofonctionnement'. 

5“  Le  rôle  des  surrénales  est  discuté. 

6®  L’ hypogénitalisme  affecte  la  taille  des  dents 
qui  seront  inférieures  à  la  normale.  Da  menstruation, 
la  grossesse  exposent  à  la  polycarie  ;  la  ménopause  ù 
l’établissement  de  la  pyorrhée  alvéolaire. 

Des  conclusions  pratiques  de  Février  sont  : 

En  cas  d’érosions,  toujours  rechercher  l’hérédo- 
sypliilis  ; 

En  cas  de  polycaries,  combiner  toute  ia  thérapeu¬ 
tique  néce.ssaire  à  l’apport  du  calcium  et  à  sa  fixation 
(phosphates,  endocrines,  stérols  irradiés,  rayons 
ultra- violet  s). 

De  i’inflaence  des  acides  sur  les  tissus  durs 
de  la  dent  dans  l’industrie  chimique  (t).  — 
BerEnzon.  —  D’auteur  signale  chez  des  ouvriers 
travaillant  depuis  trois  ans  dans  des  fabriques  de 
produits  chimiques  (acide  cldorliydrique)  une  des¬ 
truction  des  tissus  dentaires  au  niveau  des  dents 
antérieures,  surtout  ies  supérieures.  Celles-ci  j^erdent 
leur  éclat,  deviennent  brunes,  rugueuses  et  s’effacent 
peu  à  peu  sans  que  la  pulpe  réagisse. 

Ces  lésions  de  cause  exogène  se  rencontrent  cepen¬ 
dant  plus  souvent  chez  les  sujets  jeunes  et  les 
femmes,  chez  les  sujets  affaiblis  ou  les  tuberculeux. 
Des  ouvriers  se  protègent  avec  un  masqué  ou  avec 
une  éponge  imbibée  d’eau  qui  obture  leur  bouche. 
Mais  ce  dernier  moyen  de  protection  contribue  à 
l'effacement  plus  rapide  des  dents. 

De  traitement  est  la  prothèse  sans  dévitalisation. 

Carie  dentaire  d’origine  toxique  (morphine) 
ou  médicamenteuse (iodure  de  potassium)  (2).  — 
Mm.  Chompret  et  Dechaume.  —  Chompret  et 
Dechaume  reprennent  l’étude  de  ces  lésions  peu 
connues  depuis  le  mémoire  de  Combe  (1885). 

Toujours  multiples,  ces  caries  se  voient  chez  des 
adidtes  (trente  à  cinquante  ans)  de  longues  amiées 
après  le  début  de  la  toxicomanie,  alors  que  l’état 
général  est  sérieusement  ébranlé. 

Elles  peuvent  frapper  tontes  les  dents,  mais  deux 
particularités  sont  à  mentionner  dans  leur  localisa¬ 
tion  :  l’atteinte  des  dents  antérieures  aussi  bien 
inférieures  que  supérieures,  le  siège  au  collet  du  côté 
vestibulaire  aussi  bien  que  dans  les  espaces  inter¬ 
dentaires  ou  sur  les  surfaces  triturantes. 

D'autre  part,  la  carie,  lorsqu’elle  siège  au  collet, 

(i)  Revue  <te  stomatologie,  octobre  1,930,  p.  791. 

(a)  Revue  de  stomatologie,  novembre  I930,  p.  841. 


est  beaucoup  plus  fantaisiste  que  les  caries  habituelles 
(sucriers...). 

Au  début,  ces  caries  ne  font  que  troubler  l’esthé¬ 
tique  ;  elles  ne  s’accompagnent  d’aucune  douleur 
spontanée. 

De  plus  souvent,  on  observe  des  lésions  plus 
évoluées  :  caries  de  coloration  brunâtre,  serpigi- 
neuses,  avec  ramollissement  de  la  plus  grande 
isartie  de  la  dentine. 

D’évolution  est  lente,  sans  do'.ileurs,  sans  accidents 
aigus  d’infection  péri-apicale.  Elle  se  termine  par 
l’effritement  de  la  dent. 

De  diagnostic  est  facile  poiu:  celui  qui  eu  a  vu  une 
seule  fois.  Malheureusement,  le  traitement  local  est 
d’autant  plus  illusoire  que  la  cure  de  désintoxication 
est  rarement  complète. 

D’après  le  ré.sultat  d’un  examen  histologique, 
Chompret  et  Dechaume  rangent  ces  caries  dans 
celles  de  cause  primitivement  interne  :  il  y  a  tout 
d’abord  altération  de  la  cellule  odoiitopla.stique,  d’où 
modification  des  tissus  dans  la  dent  qui  permet 
l’envahissement, 

Da  carie  observée  au  cours  des  cures  prolongées  à 
l’iodure  de  potassium  se  voit  chez  des  hommes 
après  la  cinquantaine.  Des  lésions  sont  analogues  à 
celles  décrites  chez  les  morphinomanes.  Da  seule 
particularité  est  la  coloration  uniforme  des  dents  en 
jaune  foncé  rappelant  l’amadou  mouillé. 

A  térations  buccales  détern  inées  par  des 
prooessos  électriques  dans  les  obturât  ons 
métaDiquss  des  dents  {3).  —  Dippmann.  — 
Dippmann  prétend  que  le  contact  de  plusieurs 
métaux  dans  'la  cavité  buccale  peut  déterminer 
l’apparition  de  courants  électriques.  Ceux-ci  déter¬ 
minent  une  électrolyse  qui  libère  des  métaux,  d’où 
possibilité  d’intoxication  cluonique. 

Cet  article  est  la  continuation  d'une  véritable 
croisade  contre  les  amalgames  qui  a  fait  grand  brui 
dans  les  milierrx  médicaux  français.  Il  ne  faut  pas 
en  exagérer  l’importance  :  la  question  est  encore  à 
l’étude  et  rien  ne  justifie  actuellement  la  condamna¬ 
tion  de  ces  obturations. 

D’utilisation  des  courants  de  hauts  fré¬ 
quence  en  stomatologie  à  été  étudiée  dans  deux 
thèses.  Bistouri  électrique  a  haute  fréquence 
(ondes*?entretennes  en  stomatologie)  {4).  — 
CelapuT.  —  Chaput  rappelle  les  notions  élémentaires 
'sur  les  courants  de  haute  fréquence  et  le  mode 
d’action  du  bistoiiri  électrique  dont  les  effets  ont 
été  minutieusement  analysés  par  Heitz-Boyer.  Des 
avantages  en  sont  les  suivants  r 

r®  Des  phénofflènès  rais  en  jeu  sont  surtout 
d’ordre  mécanique  ; 

2°  D’action  hémostatique  est  de  d’eux  ordres  : 
immédiate  :  liée  à  l’effet  coagulant,  variable  suivant 
le  désir  de  l’opérateur  ;  secondaire  :  précoce  ,(cinq  à 
dix  minutes  après  l’intervention),  produite  par  des 
modifications  endovasculaires,  ou  tardive-  (jours 

(3)  Deutsche  medisinische  WochenscMfi. 

(4)  Thèse  Paris,  1930.  ' 


Ch.  L’HIRONDEL  et  M.  DECHAUME.  - 

suivants),  téallsée  pat  des  pliénoménes  périvascu¬ 
laires  ; 

3“  Calfatage  des  espaces  celluleux  ; 

4®  Action  disséquante  ; 

5°  Action  stérilisante  nulle  ; 

6“  Action  Stimulatrice  de  réparation. 

Si  l’emploi  de  ce  bistouri  n’est  pas  indispensable, 
il  simplifie  toutes  les  interventions,  particulièrement 
la  résection  du  capuchon  muqueux  de  la  dent  de 
sagesse,  l’excision  des  épulis,  les  biopsies. 

be  maniement,  simple,  nécessite  cependant  une 
éducation  préalable. 

Étude  critique  du  traitement  des  canaux 
dentaires  et  de  la  région  péri  apicale  par  les 
agents  physiques  (ionoph^rèse  et  diathermo- 
coagula  ion)  (i).  —  Mm®  Rabinovitch.  — ^  Cette 
étude  n’est  pas  en  faveur  de  l’ionophorèse.  C’est 
pourquoi  nous  reiiendrons  uniquement  les  courants 
de  haute  fréquence,  dont  l’utilisation  depuis  plusieurs 
années  en  Allemagne  semble,  avoir  donné  d’heureux 
résultats. 

Cette  méthode  utilise  les  propriétés  physiolo¬ 
giques  des  courants  de  haute  fréquence  :  production 
de  chaleur,  diathermo-coagulation,  hyperémie,  accé¬ 
lération  du  métabolisme,  effet  bactéricide,  effet 
analgésique. 

Ainsi  que  le  montrent  les  expériences  de  Flohr 
reprises  par  l’auteur,  les  effets  ont  leur  maximum  à 
l’apex  sans  que  la  production  de  chaleur  puisse  être 
dangereuse  pour  les  tissus  si  les  doses  de  courant  ne 
sont  pas  excessives. 

Les  résultats  immédiats,  ainsi  qu’en  témoignent 
huit  observations  recueillies  par  l’auteur,  sont  excel¬ 
lents  et  la  technique  d’application  est  facile.  II  faut 
attendre  les  résultats  éloignés  avant  de  se  prononcer. 

Traitement  de  la  névralgie  du  trijumeau 
par  le  trichoréthylèoe  (2).  —  Mark  ArêBRï 
Graser  fbos.  Angeles).  —  Cet  article  vient  confirmer 
les  heureux  résultats  amioncés  par  d’autres  méde¬ 
cins.  be  tricliloréthylène  doit  être  retenu  pour  le 
traitement  des  névralgies  du  trijumeau,  puisque 
dans  les  statistiques  les  moins  bonnes  il  donne 
15  p.  îoo  de  guérisons,  52  p.  100  de  soulagements 
(dimiiitition  de  la  fréquence  des  crises). 

be  mode  d’emploi  est  simple  :  trois  à  quatre  inhala¬ 
tions  par  jour  avec  XX  à  XXV  gouttes  versées'  sur 
unecompressede  gaze.  Poursuivre  l’inlialation  jusqu’à 
disparition  de  Todeur.  Continuer  un  mois  à  six 
semaines  avant  d’espacer, 
be  patient  peut  avoir  des  vertiges,  de  la  somno¬ 
lence.  Aussi  il  est  préférable  de  faire  prendre  les 
inhalations  en  position  couchée. 

Après  sédation  des  dotileurs,  continuer  les  inlia- 
latlons  à  titre-  prophylactique  tous  les  deux  ou 
trois  mois  pendant  deux:  à  trois  jours  consécutifs. 
AuCnn  dé  ceux  qui  ont  essayé  le  produit  n’à 

(i)  Thèse  Paris,  1931^ 

(aj  fke  Joüfnal  Oj  Aniericân  médical  Association, 
aï  taiftfs.  *93ty  ji.  çïS, 
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observé  d’anesthé,sie  bilatérale  du  trijumeau,  con¬ 
trairement  âiix  premiers  faits  observés  par  Plessner. 
Aussi  peut-on  se  poser  la  question  de  savoir  si  le 
trichloréthylène  est  vraiment  un  médicament  spéci¬ 
fique  du  tfijumeàu. 

Étude  d  ua  hémostatique  à  base  de  ferments 
végétaux  (3).  —  Bernard  A.  Casaeis.  —  Cet 
hémostatique.  qiuM  oUS  avoirs  utilisé  avec  succès,  est 
formé  de  ferments  végétaux  (ferments  constituants 
de  l’émulsine)  cultivés  et  concentrés  sur  un  bouillon 
végétal  (décoction  de  racines  de  gentiane  dans  du 
sérum  physiologique). 

Des  expériences  faites  in  vitro  ont  montré  qu’il 
provoque  une  réduction  du  temps  de  la  coagirlation 
Sanguine,  une  augmentation  de  la  résistance  globu¬ 
laire,  uhe  augmentation  légère  de  la  viscosité  san¬ 
guine,  une  absence  de  modification  de  la  tension 
artérielle.  Il  n’est  pas  toxique  par  voie  buccale  même 
à  doses  très  élevées  (60  à  8ù  centimètres  cubes). 

Etudes  expérimentales  Sur  les  proiuits  detiti- 
frices.  —  Maeseund  (Suède),  traduit  par  GuinaT 
{^Semaine  dentaire.  21  juin  .  1931).  — Au  moment 
où  l’hygiène  dentaire  se  développe,  cet  article, 
original,  dit  le  traducteur,  risque  de  troubler  les 
esprits,  b’auteur  prétend  tout,  d’abord  que  le 
brossage  des  dëilts  est  lé  plus  souvent  inutile 
lorsqu’il  n’est  paS  nuisible.  Il  critique  en  outre  là 
présence  dans  les  dentifrices  de  sels  de  chaux  et 
de  savons.  Ces  critiques  reposent  sur  des  expériences 
faites  de  la  façon  suivante  :  instillation,  dans  lèS 
culs-de-sac  gingivo-dentaires  du  lapin  (formation 
normales  non  pathologiques)  ou  d'hommes'  forma¬ 
tions  pathologiques),  soit  de  mélanges  composés  de 
carbonate  de  chaux  ou  de  phosphate  tricalcique 
finement  pulvérisés  dans  mie  égale  quantité  d’eau  et 
de  glycérine,  soit  de  solutions  savonneuses  à  20  ou 
40  p.  ioù.  Dans  tous  ces  cas,  l’auteur  a  observé  tme 
irritation  (gencives  saines)  oü  un  accroissement  des 
phénomènes  infectieux  Vérifié  histologiquement. 

Ces  expériences  nous  semblent  erronées  pour  detix 
raisons.  D’une  part,  il  n’y  a  jamais  contact  aüsSi 
prolongé  et  aussi  intime  des  dentifrices  avec  la 
muqueuse  gingivale.  D’autre  part,  il  faut  distinguer 
les  cas  où  l’on  s’adresse  à  une  muqueuse  same  (on 
peut  parler  d'hygiène  et  de  prophylaxie)  et  ceux 
dans  lesquels  il  y  a  gingivo-stomatite  \il  faut  alors 
traiter  l’infection,  c’est-à-dire  faire  plus  que  de 
l’hygièné). 

D’ailleurs,  même  dans  les  processus  inflamma¬ 
toires  légers,  cette  hoStiUté  contre  le  sa-yon  nous  sür- 
ptend,  car  tous  les  médecins  connaissent  SëS  di-yétSêS 
propriétés,  aptiSeptiques  entre  autres,  qui  viennent 
d’être  confirmées  par  l’intéressant  article  de  Maurice 
Renaud.  Nous  n’ignorons  pas  que  le  savon  (même 
bien  préparé)  peut  être  caustique,  amsf  sur  les  mains, 
mais  c'est  lorsque  le  savonnage  n’a  pas  été  sui-vi  dhin 
rinçage  soigneux. 

(3)  Thèse  Paris,  rpso. 
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LA  VACCINOTHÉRAPIE 
DANS  LES  INFECTIONS 
DORIGINE 
GlNGIVO  =  DENTAlRE 


le  D'  R.-C.  THIBAULT 

La  vaccinothérapie  a  depuis  déjà  longtemps 
acquis  droit  de  cité  dans  la  thérapeutique  sto- 
matologique.  Son  utilisation  est  cependant  assez 
limitée,  car  ses  indications  et  ses  possibilités 
restent  encore  mal  définies.  Elle  est  pourtant 
susceptible  de  rendre  d’appréciables  services  au 
stomatologiste  comme  au  médecin  non  spécialisé, 
qui,  hésitant  parfois,  dans  certaines  affections 
d’origine  dentaire,  à  recourir  à  un  acte  chirur¬ 
gical,  peut  trouver  dans  les  vaccins  une  arme 
thérapeutique  réellement  agissante. 

Cette  méthode  de  traitement  a  été  jusqu’à 
nos  jours  utilisée  sous  les  formes  les  plus  variées  : 
depuis  le  sérum  antistaphylococcique  et  le  sérum 
antisteptococciqiie  de  Marmorek  d’il  y  a  vingt 
ans  jusqu’aux  autovaccins  et  vaccins  polyvalents 
préparés  actuellement  et  injectés  soit  localement 
sous  la  muqueuse  ou  à  distance.  L’expérimenta¬ 
tion  clinique  est  maintenant  suffisante  pour 
permettre  de  juger  de  l’efiicacité  des  préparations 
vaccinales  actuelles  et  de  définir  leurs  indica¬ 
tions  et  leur  valeur  thérapeutique  par  rapport 
au  traitement  chirurgical  classique  et  aux  nou¬ 
velles  méthodes  de  traitement  par  les  colloïdes 
et  le  bactériophage.  Il  convient  toutefois  de 
scinder  le  sujet  et  d’envisager  séparément  les 
effets  de  la  vaccinothérapie  sur  certaines  affec¬ 
tions  chroniques  gingivo-dentaires  et  sur  les 
inflammations  aiguës  maxillaires  et  périmaxil- 
laires. 

Infections  gingivo-dentaires  chroniques. 
—  En  ce  qui  concerne  les  infections  chroniques, 
la  vaccinothérapie  a  jusqu’à  présent  surtout  été 
utilisée  dans  le  traitement  de  la  -pyorrhée  alvéo¬ 
laire.  Cette  affection  est,  comme  on  le  sait,  carac¬ 
térisée  par  tme  résorption  des  rebords  alvéolaires, 
une  destruction  des  fibres  ligamentaires  qui 
supportent  la  dent,  avec  formation  autour  de  la 
racine  de  culs-de-sac  qui  sont  infectés  par  les 
divers  germes  pathogènes  de  la  bouche.  D’après 
la  conception  pathogénique  classique,  la  suppu¬ 
ration  périradiculaire  serait  donc  secondaire 
à  la  fonte  des  procès  alvéolaires  et  ne  consti¬ 
tuerait  qu’un  épiphénomène.  La  vaccinothérapie^ 
n’agissant  que  contre  la  suppuration,  ne  saurait 
donc  constituer  à  elle  seule  un  traitement  curatif 


de  la  polyarthrite  alvéolo-dentaire.  Toutes  les  ten¬ 
tatives  faites  dans  ce  sens  paraissent  d’ailleurs 
avoir  échoué. 

Il  n’en  demeure  pas  moins  qu’en  luttant 
contre  la  pyorrhée  qui  vient  aggraver  et  com¬ 
pliquer  l’alvéolyse,  on  retarde  la  marche  de 
l’affection  et  on  permet  aux  dents  de  résister 
plus  longtemps  à  l’ébranlement  fonctionnel  de 
la  mastication.  La  vaccinothérapie  peut  en  outre 
procurer  un  soulagement  notable  aux  agacements 
et  aux  douleurs  éprouvés  par  les  pyorrhéiques 
lorsque  la  suppuration,  ayant  de  la  difficulté 
à  s’écouler  de  clapiers  profonds,  provoque  des 
troubles  congestifs  qui  rendent  la  mastication 
pénible. 

Elle  peut  être  appliquée  sous  forme  à’auto- 
vaccins  ou  de  stock-vaccins  injectés  sous  la  gencive 
loco  dolenti  ou  à  distance  sous  la  peau.  L’auto¬ 
vaccin  est  d’une  utilisation  restreinte,  car  il  exige 
pour  sa  préparation  le  concours  d’un  bactério¬ 
logiste  compétent  pour  recueillir  aseptiquement 
et  isoler  les  germes.  On  se  sert  plutôt  de  vaccins 
pol3rvalents  préparés  en  partant  de  cultures  de 
microbes  poliférant  à  l’ordinaire  dans  les  culs-de- 
sac  pyorrhéiques;  streptocoques,  staphylocoques^ 
pneumocoques,  tétragènes.  On  peut  d’ailleurs 
escompter  que  le  vaccin  se  montrera  d’autant  plus 
actif  que  l’examen  bactériologique  des  clapiers  pyor¬ 
rhéiques  aura  décelé  une  prédominance  strepto- 
staphylococcique.  Il  agira  au  contraire  moins 
efficacement  lorsque  l’infection  sera  surtout  fuso- 
spirillaire.  On  a  même  actuellement  tendance 
à  adjoindre  aux  vaccins  des  composés  arseni¬ 
caux  tels  que  le  sulfarsénol  pour  pouvoir  lutter 
simultanément  contre  les  deux  groupes  micro¬ 
biens  de  la  flore  pyorrhéique. 

Les  injections  vaccinales  sont  généralement 
pratiquées  par  série  de  dix  et  répétées  à  deux 
ou  trois  reprises  chaque  armée.  Simultanément 
ou  dans  l’intervalle  on  doit  procéder  au  nettoyage 
des  racines  et,  si  possible,  à  la  contention  pro¬ 
thétique  des  dents  mobiles. 

Certains  cliniciens  ont  voulu  voir  dans  les 
clapiers  pyorrhéiques  ainsi  que  dans  les  granu¬ 
lomes  apicaux  des  dents  mortifiées  la  source 
infectieuse  de  maladies  à  distance  :  rhumatismes, 
néphrite,  ulcère  gastrique,  endocardite  maligne,  etc. 
L’importance  de  cette  infection  focale  d’origine 
bucco-dentaire  a  été  surtout,  mise  en  lumière 
dans  les  pays  dé  langue  anglaise  et  c’est  surtout 
dans  ces  pays  que  l’on  a  tenté  de  recourir  à  la 
vaccinothérapie  pour  compléter  le  traitement 
chirurgical,  lutter  contre  la  septicémie  chronique 
et  amener  la  disparition  de  ses  manifestations 
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secondaires.  La  bactériothérapie  ne  semble  pas 
avoir  eu  dans  ces  conditions  grand  succès  à  son 
actif.  Billings,  dans  plus  de  500  cas  d’arthrites 
et  d’endocardites  d’origine  focale,  n’a  pas  obtenu 
de  meilleurs  résultats  en  recourant  ou  non  au 
traitement  vaccinal.  Toutefois  il  semble  que  l’on 
puisse  escompter  une  action  plus  directe  en  pro¬ 
cédant  pour  la  préparation  d’un  autovaccin 
à  une  meilleure  sélection  des  germes;  Solis, 
Cohen  ont  dans  cette  intention  étudié  une  méthode 
de  culture  [paihogen  sélective  meihod)  qui 
permettrait  de  dépister  dans  une  flore  aussi 
bigarrée  que  la  flore  gingivo-dentaire  le  germe 
véritablement  coupable.  Ils  ensemencent  deux 
tubes  à  culture,  l’un  avec  des  microbes  prélevés 
directement,  l’autre  après  séjour  des  mêmes 
germes  pendant  vingt-quatre  heures  dans  5  cen¬ 
timètres  cubes  du  sang  total  du  malade.  Dans 
le  premier  tube  poussent  indifféremment  toutes 
les  espèces  ;  dans  le  second,  seules  celles  contre 
lesquelles  le  patient  n’est  pas  prémuni,  les 
autres  ayant  été  lysées  par  le  sang.  Cette  sélection 
des  agents  virulents  permet  de  préparer  des 
vaccins  plus  efficaces.  Dans  le  cas  d’infection 
focale,  on  pourra  y  recourir  *une  fois  pratiquée 
l’exérèse  ou  la  stérilisation  des  foyers  micro¬ 
biens.  On  emploie  des  doses  faibles  progressive¬ 
ment  croissantes  en  tenant  le  plus  grand  compte 
des  réactions  individuelles  du  malade. 

Inflamma  ions  aiguës  d’origine  dentaire. 
—  Dans  les  indflammations  aiguës  bucco-maxil- 
laires,.la  vacciiiothérapie  peut  être  utilisée  à  titre 
préventif,' adjuvant  ou  curatif. 

A  titre  préventif,  on  peut  recourir  aux 
vaccins  pour  prévenir  les  complications  infec¬ 
tieuses  dans  '  tous  les  traumatismes  accidentels 
ou  opératoires  (extraction  diflEicile,  résection 
des  maxillaires,  etc.).  Deux  ou  trois  injections 
dans  les  jours  qui  précèdent  l’acte  opératoire 
mettent  le  patient  en  état  de  défense. 

Un  cas  de  pratique  courante  dans  lequel 
cette  aide  vaccinale  est  utile  est  celui  de  i’ extrac¬ 
tion  d'une  dent  de  sagesse  en  présence  d’une  péri- 
coronarite  suppurée.  La  dent,  encore  recouverte 
de  gencive,  est  en  plein  milieu  septique  et,  en 
pratiquant  son  avulsion,  on  s’expose  à  une 
diffusion  brutale  de  l’infection  dans  le  tissu 
cellulaire  de  voisinage,  voire  même  dans  le  maxil¬ 
laire.  Deux  ou  trois  injections  préventives  de 
vaccins  créent  une  sorte  d’immunité  locale, 
évitent  l’aggravation  du  trismps  et  de  là  douleur 
et  mettent  généralement  à  l’abri  de  toute  cellulite 
grave  et  de  tout  ostéo-phlegmon  consécutifs. 

A  titre  adjuvant,  la  vaccinothérapie  peut 
être  utilisée  dans  la  plupart  des  suppurations 


aiguës  d’origine  dentaire  :  ostéo-phlegmons,  adéno- 
phlegmons,  adénites  géniennes,  cellulites  aiguës, 
abcès  périamygdalien,  angine  de  Ludwig.  Elle 
doit  alors  être  associée  à  bon  escient  au  traitement 
chirurgical  et  en  particulier  à  l’avulsion  de  la  dent 
causale. 

On  sait  que  d’aucuns  préfèrent  effectuer  cette 
extraction  à  chaud,  d’autres  après  refroidisse¬ 
ment  ;  c’est  surtout  à  ceux-ci  que  la  bactério¬ 
thérapie  servira  pour  limiter  et  accélérer  l’évo¬ 
lution  du  processus  infectieux.  Personnellement, 
nous  estimons  qu’il  faut,  en  ce  qui  concerne  l’ex¬ 
traction  de  la  dent  causale,  se  montrer  éclectique. 
Lorsque  les  accidents  sont  tout  au  début  de 
leur  développement  et  que  la  cause  dentaire 
est  nettement  définie,  l’extraction  précoce  reste 
la  méthode  de  choix.  Dans  l’immense  majorité 
des  cas  les  complications  sont  immédiatement 
jugulées  et  tout  rentre  dans  l’ordre.  Quand, 
au  contraire,  l’inflammation  de  voisinage  cel¬ 
lulaire,  osseuse  ou  ganglionnaire  se  trouve  depuis 
deux  ou  trois  jours  en  pleine  évolution,  toute 
extraction  est  en  général  à  éviter  ;  elle  ne  servirait 
qu’à  ouvrir  une  nouvelle  porte  d’entrée  alvéolaire 
à  l’infection  buccale  et  ne  causerait  au  patient 
qu’un  traumatisme  supplémentaire  tout  à  fait 
inutile.  Dans  ces  conditions,  il  est  préférable 
de  différer  l’intervention  buccale  jusqu’à  refroi¬ 
dissement  des  accidents  locaux. 

La  vaccinothérapie  vient  alors  compléter 
heureusement  l’action  des  révulsifs  et  des  grandes 
irrigations  chaudes  de  la  cavité  buccale.  Sous  son 
influence,  le  processus  infectieux  tend  à  se  limiter 
et  à  se  collecter  plus  rapidement.  On  observe 
généralement  tout  d’abord  une  vive  réaction 
générale,  puis  en  vingt-quatre  ou  quarante-huit 
heures  une  diminution  'de  la  fièvre,  une  atté¬ 
nuation  des.  phénomènes  généraux,  du  trismus 
et  de  la  dysphagie,  et  enfin  une  rétrocession  des 
signes  inflammatoires  locaux. 

En  pratique,  on  recourt  à  des  injections  sous- 
cutanées  répétées  quotidiennement  et  à  doses 
croissantes.  Les  voies  intraveineuse  et  intra¬ 
musculaire  sont  à  l’ordinaire  inutiles.  Quant  aux 
injections  in  situ,  elles  ne  paraissent  pas  donner 
de  meilleurs  résultats  et  sont  en  outre  très  dou¬ 
loureuses  lorsqu’elles  sont  pratiquées  au  niveau 
de  tissus  enflammés.  Les  vaccins  à  base  de  strep¬ 
tocoques  non  hémolysants  et  de  diplocoques 
type  catarrhalis  conviennent  dans  la  plupart 
des-  infections  d’origine  dentaire  ;  .il  convient 
d’y  adjoindre  des  staphylocoques  lorsque  l’infec¬ 
tion  atteint  l’os.  Nous  utilisons  le  plus  souvent 
le  stock-vaccin  de  Delbet.  Le  vaccin  antigangre¬ 
neux  a  des  indications  spéciales  dans  les  phleg- 
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mons  du  cou  ou  du  plancher  buccal  à  tendance 
gangreneuse  lorsque  les  anaérobies  prédominent. 

he  traitement  vaccinal  doit,  bien  entendu,  être 
complété  en  temps  opportun  par  une  interven¬ 
tion  chirurgicale  appropriée  :  extraction  ou  inci¬ 
sion  et  drainage  de  la  collection.  Il  n’a  donc 
qu’une  action  adjuvante,  puisqu’il  se  borne 
à  préparer  et  à  faciliter  l’acte  chirurgical,  mais  dans 
d’autres  cas  il  peut  être  réellement  curatif.  Ainsi 
quelques  ostéo  ou  adéno-phlegmons  guérissent 
par  résorption  de  la  masse  inflammatoire  sans 
abcédation  ;  mais  c’est  surtout  pour  certaines 
formes  d’ostéites  maxillaires  ou  de  cellulites 
d’origine  dentaire  à  évolution  subaiguë  et  traî¬ 
nante  que  la  bactériothérapie  amène  parfois 
une  guérison  complète  qui  n'avait  pu  être  obte¬ 
nue  par  des  incisions  et  des  curettages  reitérés 
des  foyers  infectieux.  Dans  des  cas  de  ce  genre 
on  doit  de  préférence  recourir  à  un  autovaccin 
que  l’on  injecte  à  proximité  du  foyer  pour  dimi¬ 
nuer  la  virulence  des  germes  et  hâter  la  cicatrisa¬ 
tion.  Des  stock-vaccins  ou  les  gelée-vaccins  appli¬ 
qués  en  pansement  sur  les  surfaces  suppurantes 
ne  nous  ont  pas  donné  d’aussi  bons  résultats. 

Après  avoir  ainsi  précisé  les  indications  des 
vaccins  en  stomatologie,  il  nous  reste  à  compa¬ 
rer  leur  action  à  celle  d’autres  agents  thérapeu¬ 
tiques  —  bactériophage  et  colloïdes  —  suscep¬ 
tibles  d’être  utilisés  dans  les  mêmes  circonstances. 
Des  injections  de  vaccins  ont  pour  défaut  d’être 
souvent  douloureuses  et  de  -provoquer  de  violentes 
réactions  thermiques  avec  frisson,  inappétence 
et  céphalée;  il  est  donc  prudent  d’y  renoncer 
chez  les  vieillards,  les  affaiblis  et  dès  que  la  tem¬ 
pérature  dépasse  40°. 

Da  phagothérapie  ne  semble  pas  avoir  les 
mêmes  inconvénients,  mais  peut-être  n’a-t-elle 
pas  la  même  efficacité.  Il  s’agit  lâ  d’une  méthode 
thérapeutique  nouvelle,  et  l’expérimentation  seule 
permettra  de  préciser  sa  juste  valeur.  Qhant  à  la 
colloïdothérapie,  elle  compte  déjà  à  son  actif, 
de  nombreux  succès.  Des  injections  —  en  général 
injections  intramusculaires  d’électrargol — ■  sont 
faites  à  distance,  et  ne  déterminent  que  des 
phénomènes  de  choc  assez  passagers.  On  doit 
donc  lui  donner  la  préférence  dans  la  plupart 
des  accidents  inflammatoires  d’origine  dentaire 
pour  compléter  ou  préparer  l’acte  chirurgical. 
Pour  les  phlegmons  gangreneux  à  tendance 
extensive  comme  pour  les  ostéites  ou  cellulites 
traînantes,  le  traitement  vaccinal  garde  tous  ses 
droits. 

En  dernière  analyse,  la  vaccinothérapie  doit 
être  considérée  en  stomatologie  comme  une 


aide  apportée  au  traitement  gingivo-de-ntaire  ou 
chirurgical,  Elle  paraît  jusqu’à  présent  avoir 
fait  ses  preuves  : 

10  Dans  le  traitement  local  de  pyorrhée  alvéo¬ 
laire.  Utilisée  à  bon  escient  et  combinée  à  la 
médication  arsenicale,  eUe  jouit  d’une  certaine 
efficacité  contre  la  suppuration  gingivale  et 
calme  les  poussées  douloureuses  inflammatoires 
subaiguës.  Elle  demande  à  être  renouvelée, 
car  l’immunité  créée  contre  les  streptocoques 
et  staphylocoques  n’est  que  rarement  durable. 

2°  Dans  le  traitement  à&s  accidents  inflammatoires 
d’origine  dentaire  :  ostéo-phlegmons,  adéno-phleg¬ 
mons,  cellulites,  accidents  de  dent  de  sagesse. 
Elle  doit  alors  compléter  ou  préparer  le  traite¬ 
ment  —  extraction  de  la  dent  causale,  incision 
ou  drainage  fihforme  —  auquel  il  ne  faut  pas 
hésiter  de  recourir  dès  qu’il  s’impose.  Des  stock- 
vaccins  sont  les  plus  couramment  utilisés,  mais, 
en  raison  des  réactions  qu’ils  provoquent,  doivent 
être  évités  chez  les  affaibhs,  les  cardiaques,  les 
rénaux.  Un  autovaccin  est  préférable  pour 
obtenir  la  disparition  de  toutes  les  suppurations 
ceUulairéS  ou  ostéitiques  traînantes  qui  ont 
résisté  à  un  traitement  chirurgical  bien  conduit. 


CE  QUE 

LE  MÉDECIN  PRATICIEN 
DOIT  CONNAITRE 
DE  L’ORTHODONTIE 


le  D'  Q.  IZARD 

Stomato’ogiste  des  hôpitaux  de  Paris. 

Professeur  d’orthodontie  à  l'ÊcoIc  française  de  stômdfôte^ie. 

De  médecin  praticien  est  souvent  sollicité,  dans 
sa  clientèle,  de  donner  son  avis  sur  des  questions 
touchant  l’orthodontie.  Nous  pensons  lui  rendre 
service  en  rappelant  ici  des  notions  élémentaires 
trop  souvent  oubhées  ou  méconnues. 

D’orthodontie,  mieux  dénommée  ortliopédie 
dento-faciale,  est  cette  partie  de  la  stomatolo¬ 
gie  qui  a  pour  but  la  prévention  et  la  correction, 
au  cours  de  la  croissance,  des  malpositions  den¬ 
taires  et  des  déformations  maxillo-faciales.  EUe 
assure  ainsi  à  la  denture  et  au  massif  maxiUo- 
facial  une  position  et  des  rapports  corrects,  du 
double  point  de  yue  esthétique  et  fonctionnel. 

Il  est  certairT  qué  l’orthodontie  est  une  science 
trop  Spéciale  pour  que  le  médedn  général  puisse 
l’étudier,  même  dans  ses  grandes  lignes.  C’est  au 
spécialiste,  qufll' .appartient  de  poser -tin  diagnôS- 
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tic  souvent  difficile,  ainsi  que  de  choisir  et  con¬ 
duire  un  traitement.  Mais  il  est  des  notions  élé¬ 
mentaires  que  tout  praticien  doit  connaître, 
Suivant  régulièrement  la  croissance  de  l’enfant, 
il  peut  en  assurer  le  cours  régulier  et  normal. 
C’est  à  lui,  surtout  s’il  exerce  loin  des  grands 
centres,  qu’on  demandera  si  la  dentition  (i)  se 
fait  normalement.  Il  peut  facilement  dépister  les 
causes  si  nombreuses  de  déformations,  et  empê¬ 
cher  dans  bien  des  cas,  par  un  traitement  appro¬ 
prié,  l’action  déformante  de  nombreuses  affec¬ 
tions.  C’est  à  lui  qu’on  demandera  souvent  con¬ 
seil  sur  le  traitement  à  appliquer  et  sur  l’âge 
favorable  pour  le  commencer. 

Ce  sont  ces  différents  points  que  nous  allons 
étudier  rapidement,  en  indiquant  ce  que  le  pra¬ 
ticien  doit  connaître,  ce  qu’il  peut  faire  et  ce  qu’il 
doit  éviter. 

I.  —  Surveillance  de  la  dentition,  et  examen 
de  la  morphologie  maxillo-faciale. 

he  praticien  doit  tout  d’abord  s’assurer  que  la 
dentition  s’effectue  normalement,  et  savoir  re¬ 
connaître  les  principaux  troubles  morpholo¬ 
giques  de  la  denture  et  du  massif  maxillo-facial. 

A.  Examsn  de  la  dentition.  -—  haïssant  de 
côté  les  accidents  infectieux  de  l’éruption  et  les 
comphcations  qui  peuvent  en  résulter,  nous  nous 
occuperons  uniquement  du  rythme  normal  de 
l’éruption  et  de  ses  anomalies. 

I.  h’éruption  normale  des  dents  se  fait  sui¬ 
vant  un  rythme  assez  constant,  que  nous 
croyons  utile  de  rappeler.  D’une  façon  générale, 
les  périodes  d’éruption  sont  précédées  d’arrêts 
temporaires  de  la  croissance  staturale  (Variot). 

a.  D'éruption  des  dents  temporaires  a  heu  pen¬ 
dant  la  PETITE  ENFANCE,  à  partir  du  sixième 
mois  jusqu’au  trentième,  à  la  cadence  d’un 
groupe  dentaire  chaque  semestre.  Sans  être  d’une 
précision  rigoureuse,  ce  moyen  mnémotechnique 
est  suffisamment  exact  pour  être  adopté  dans  la 
pratique  courante.  Des  incisives  temporaires 
sortent  entre  le  sixième  et  le  douzième  mois  dans 
l’ordre  suivant  :  centrales  inférieures,  centrales 
supérieures,  latérales  supérieures,  latérales  infé¬ 
rieures.  Après  les'  incisives  apparaissent  ordinai¬ 
rement  les  premières  molaires  temporaires,  entre 
douze  et  dix-huit  mois  ;  puis  les  canines,  entre 
dix-huit  et  vingt-quatre  mois;  enfin  les  deuxièmes 
molaires  temporaires  entre  vingt-quatre  et  trente 

(i)  Rappelons  fd  qu’il  ne  faut  pas  confondre  les  tenues 
denlUion,  ensemble  des  phénomènes  de  développement  et 
d’énipflbn'  des  dents  (phénbmène  de  croissance),  et  denture, 
ensemble  des  dents  d’une  personne  à  un  Age  donné  (état 
‘  anatbmiqtte). 


mois.  Des  variations  normales  peuvent  s'obser¬ 
ver  touchant  l’éruption  des  canines  ;  ces  dents 
peuvent  apparaître  avant  les  premières  molaires 
temporaires,  ou  même  (plus  rarement)  après  les 
deuxièmes  molaires  temporaires. 

b.  Da  MOYENNE  ENFANCE,  de  deux  ans  et  demi 
à  six  ou  sept  ans,  est  une  période  de  repos  den¬ 
taire  apparent,  et  de  grand  développement  géné¬ 
ral  et  facial.  Mais  il  ne  faut  pas  croire  que  le  tra¬ 
vail  dentaire  est  arrêté.  Pendant  cette  période  se- 
termine  la  calcification  des  racines  des  dents  tem¬ 
poraires,  se  continue  la  formation  des  couronnes 
permanentes.  C’est  l’époque  où,  normalement, 
doivent  apparaître  des  écartements  entre  les 
dents  antérieures,  dits  diastèmes  interincisifs.  Ces 
diastèmes  peuvent  exister  dès  l’âge  de  deux  ans  et 
demi,  aux  deux  arcades  ;  ils  sont  plus  prononcés 
à  l’arcade  supérieure.  Deur  absence  à  quatre  ou 
cinq  ans  indique  un  rétrécissement  transversal 
des  mâchoires.  Ce  rétrécissement,  ou  endognathie, 
peut  se  corriger  spontanément  s’il  est  léger,  mais 
il  peut  nécessiter  un  traitement  mécanique. 

c.  Da  GRANDE  ENFANCE,  de  six  ou  sept  ans  jus¬ 
qu’à  onze  ou  douze  ans,  est  une  période  de  crois¬ 
sance  générale  ralentie  ;  c’est  par  contre  une 
période  de  grande  activité  dentaire  apparente. 

a.  Elle  débute  par  l’éruption,  entre  six  et  sept 
ans,  des  premières  molaires  permanences.  Ces  dents, 
qui  sont  les  plus  volumineuses  de  la  denture, 
doivent  être  surveillées  avec  le  plus  grand  soin, 
et  soignées  dès  qu’elles  manifestent  la  moindre 
lésion. 

p.  Ensuite  se  produit  la  chute  des  dents  tempo¬ 
raires  et  leur  remplacement  par  les  dents  perma¬ 
nentes  correspondantes.  De  rjdhme  d’éruption 
de  ces  dents  est  plus  lent  que  pour  les  dents  tem¬ 
poraires  ;  il  est  annuel  au  lieu  d’être  semestriel. 
Par  contre,  l’ordre  est  exactement  le  même.  Des 
incisives  commencent  vers  la  huitième  année, 
les  premières  prémolaires  suivent  vers  neuf  ans, 
puis  les  canines  vers  dix  ans,  et  enfin  les  deuxièmes 
prémolaires  vers  onze  ans.  Comme  pour  la  den¬ 
ture  temporaire,  les  canines  peuvent  sortir,  soit 
avant  les  premières  prémolaires,  soit  après  les 
deuxièmes. 

Peu  de  temps  avant  l’éruption  d’une  dent 
permanente,  la  dent  temporaire  qui  occupe  sa 
place  devient  mobile,  ce  qui  indique  que  sa  ra¬ 
cine  est  résorbée.  H  est  normal,  à  ce  moment,  de 
sentir  au  doigt,  pour  les  incisives,  la  couronne  de 
la  dent  permanente  au-dessus  de  la  temporaire  ; 
toute  saillie  prononcée  peut  faire  craindre  une 
malposition  de  la  dent  permanente. 

d.  Da  PÉRIODE  PRÉPtTBÈRE,  période  de  trans¬ 
formation  sexuelle-,  est  une  période  de  grande 
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croissance  générale,  surtout  staturale.  I^es  phé¬ 
nomènes  de  dentition  sont  assez  réduits  ;  mais 
l’allongement  maxillaire  en  arrière  se  traduit  par 
l’éruption  des  deuxièmes  molaires  permanentes 
entre  onze  et  treize  ans  (dents  de  douze  ans).  Pen¬ 
dant  tout  le  reste  de  I’adolESCENCE,  à  laquelle 
nous  rattachons  la  puberté,  l’activité  dentaire 
est  à  peu  près  nulle  ;  les  dents  complètent  seule¬ 
ment  la  calcification  de  leurs  racines.  Quant  à 
l’organisme,  il  continue  sa  transformation  et  la 
régularise. 

e.  C’est  pendant  la  nubieité,  de  seize  ou  dix- 
huit  à  vingt-cinq  ans,  qu’apparaissent  les  dents 
de  sagesse.  C’est  une  période  déjà  bien  tardive 
pour  l’action  de  l’orthodontiste. 

2.  Le  rythme  de  l’éruption  peut  être 
troublé,  surtout  pour  la  deuxième  dentition.  , 

a.  L’éruption  est  rarement  avancée.  Cette 
avance  n’a  ordinairement  aucune  signification 
pathologique,  surtout  si  elle  est  peu  prononcée. 
On  a  cité  des  exemples  historiques  d’incisives  sor¬ 
ties  au  moment  de  la  naissance,  sans  autre  incon¬ 
vénient  qu’une  gêne  pour  la  nourrice.  Quelquefois 
cependant,  il  s’agit  d’un  bourgeon  dentaire  qui 
s’élimine  rapidement,  chez  un  enfant  dont  l’état 
général  est  mauvais. 

b.  Le  plus  souvent  on  constate  une  éruption 
retardée.  Lorsque  ce  retard  porte  sur  la  denture 
dans  son  ensemble,  il  indique  presque  toujours  un 
retard  du  développement  général,  qu’il  faudra 
rechercher  et  traiter.  Le  retard  portant  sur  des 
dents  isolées  est  dû  presque  toujours  à  une  cause 
locale,  absence  du  germe  lui-même,  ou  rétention 
de  la  dent  à  l’intérieur  du  maxillaire.  Ce  retard, 
qui  s’observe  surtout  sur  les  dents  permanentes, 
n’indique  pas  un  trouble  pathologique  général. 

B.  Morphologie  de  la  denture.  —  En  ce  qui 
concerne  la  morphologie  de  la  denture,  nous  rap¬ 
pellerons  seulement  quelques  points  touchant  le 
nombre,  la  forme  et  la  disposition  des  dents. 

I.  Le  nombre  des  dents  est  de  20  pour  la  den¬ 
ture  temporaire.  Vers  six  ou  sept  ans,  avec  l’ap¬ 
parition  des  prerpières  molaires  permanentes,  ce 
nombre  passe  à  24.  Il  y  reste  jusque  vers  douze 
ans,  pour  y  être  porté  à  28,  en  raison  de  l’érup¬ 
tion  des  deuxièmes  molaires  permanentes.  A  la 
nubiUté  seulement  la  denture  se  complète  à 
32  dents,  par  l’apparition  des  dents  de  sagesse. 

Les  anomalies  de  nombre  en  plus  sont  rares,  et 
se  produisent  surtout  dans  la  région  incisive.  Si 
ces  dents  ont  la  forme  et  les  dimensions  des  dents 
normales  à  côté  desquelles  elles  sont  placées,  on 
dit  qu’elles  sont  surnuméraires.  Si  leur  forme  e.st 
anormale,  elles  sont  dites  supplémentaires  ;  on 
peut  ainsi  observer,  dans  la  région  incisive,  des 


dents  naines’en  grains  de  riz,  ou  des  dents  globu¬ 
leuses  à  plusieurs  cuspides. 

Les  anomalies  en  moins  sont  assez  fréquentes. 
Elles  peuvent  constituer  simplement  une  exagé¬ 
ration  de  la  régression  dentaire  normale.  Nous 
savons  en  effet  que,  par  son  évolution  même,  la 
denture  humaine  subit  une  régression,  caractéri¬ 
sée  par  une  réduction  de  nombre  et  de  volume, 
aux  dépens  de  la  dernière  dent  dans  chaque  groupe 
dentaire.  L’absence  porte  alors  le  plus  souvent  sur 
les  incisives  latérales  supérieures  et  sur  les 
deuxièmes  prémolaires  inférieures. 

L’anodontie  peut  être  d’ime  origine  différente, 
et  tenir  à  des  causes  pathologiques  mal  connues  ; 
elle  est  le  plus  souvent  héréditaire.  Cette  anodon- 
tie  peut  même  être  totale. 

2.  La  forme  et  le  volume  des  dents  nous  arrê¬ 
teront  peu,  car  nous  ne  voulons  pas  faire  ici  un 
exposé  d’anatomie.  Nous  rappellerons  seulement 
les  points  suivants. 

a.  D’une  façon  générale,  les  dents  temporaires 
ont  une  teinte  plus  claire  que  les  permanentes  ;  la 
forme  de  leurs  couronnes  est  plus  globuleuse  ;  leur 
collet  est  plus  resserré. 

b.  Les  molaires  temporaires  sont  très  diffé¬ 
rentes  des  prémolaires  permanentes.  Ces  der¬ 
nières,  de  dimensions  réduites,  sont  aplaties 
d’avant  en  arrière,  et  présentent  seulement  deux 
cuspides.  Au  contraire,  les  molaires  temporaires 
sont  larges  et  épaisses,  globuleuses  ;  elles  ont  de  trois 
à  cinq  cuspides  ;  leurs  faces  vestibulaires  sont  mar¬ 
quées,  vers  le  collet,  d’un  épaulement  bien  mar¬ 
qué.  La  deuxième  molaire  temporaire  ressemble 
beaucoup  à  la  première  molaire  permanente  qui 
la  suit  ;  il  faut  donc  éviter  de  les  prendre  l’une 
pour  l’autre. 

c.  Il  ne  faut  pas  considérer  comme  anormales 
les  trois  pointes  que  présentent  les  incisives  au 
moment  de  leur  éruption.  C’est  là,  en  effet,  un 
caractère  morphologique  normal.  Il  est  utile  de  le 
connaître,  car  souvent  les  parents  s’inquiètent  de 
cette  particularité  anatomique,  et  y  voient  une 
anomàUe.  Ces  trois  pointes  .  disparaissent  assez 
rapidement  par  usure. 

3.  La  disposition  normale  des  dents  est  bien 
connuç.  Les  incisives,  canines,  prémolaires  (ou 
molaires  temporaires)  et  enfin  molaires,  consti¬ 
tuent,  à  chaque  mâchoire,  rme  arcade  de  forme 
réguHère,  arrondie  pour  la  denture  temporaire, 
elliptique  pour  l’arcade  permanente.  Les  deux 
arcades  présentent  entre  elles,  au  moment  de  la 
fermeture  de  la  bouche,  des  rapports  caractéris¬ 
tiques.  L’arcade  supérieure  doit  dépasser  légère- 
rement  en  dehors,  sur  toute  son  étendue,  l’arcade 
inférieure  ;  elle  la  recouvre  également  quelque  peu. 
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mais  très  légèrement.  Dans  l’occlusion,  toutes  les 
dents  inférieures  doivent  entrer  en  contact  avec 
les  dents  supérieures  ;  le  rapport  des  dents  anta¬ 
gonistes  dans  l’occlusion  constitue  ce  qu’on  appelle 
l’articulé. 

C’est  dans  la  position  des  dents,  dans  leurs  rap¬ 
ports  réciproques,  dans  la  forme  et  les  rapports 
des  arcades,  que  nous  rencontrons  les  anoma¬ 
lies  les  plus  fréquentes  et  les  plus  prononcées.  En 
évitant  toute  terminologie  spéciale,  voici  les  prin- 
ciaples  anomalies  que  nous  pouvons  ren¬ 
contrer. 

a.  Anomalies  de  -position  des  dents.  Celles-ci 
peuvent  être  déplacées  en  dehors  ou  eu  dedans 
de  l’arcade,  être  trop  rapprochées  ou  trop  éloi¬ 
gnées  de  la  ligne  médiane,  manquer  de  contact 
avec  les  dents  antagonistes  ou  au  contraire  pré¬ 
senter  avec  elles  un  entrecroisement  trop  grand. 

b.  Anomalies  de  forme  des  arcades  ;  arcades 
rétrécies  transversalement  ;  arcades  trop  aUon- 
gées  ou  raccourcies  dans  le  sens  antéro-posté¬ 
rieur  ;  arcades  en  V,  en  selle,  eu  U  ;  arcades  asy¬ 
métriques. 

c.  Anomalies  de  rapports  entre  les  arcades  :  sail¬ 
lie  en  avant  de  l’arcade  supérieure  avec  ou  sans 
retrait  de  l’arcade  inférieure  ;  déplacement  de  l’ar¬ 
cade  inférieure  en  avant  de  l’arcade  supérieure  ; 
saillie  en  ayant  des  deux  arcades  ;  retrait  de 
l’arcade  supérieure  seule  ;  déviation  de  üarcade 
inférieure  è  droite  ou  à  gauche  ;  béance  entre  les 
deux  arcades. 

Toutes  ces  déformations  rendent  le  traitement 
indispensable.  D’enfant  qui  présente  une  ou  plu¬ 
sieurs  d’entre  elles  doit  donc  être  soumis  à  l’exa¬ 
men  du  spécialiste,  de  façon  à  ne  pas  laisser  pas¬ 
ser  la  période  favorable  au  traitement.  Nous 
reviendrons  plus  loin  sur  ce  point  important. 

C.  Morphologie  maxillo-faciale.  —  Dans 
le  paragraphe  précédent,  nous  avons  déjà  traité 
de  la  morphologie  maxülaire,  en  parlant  des 
arcades,  puisque  la  portion  alvéolaire  des  maxil¬ 
laires  est  celle  qui  renferme  les  racines  des  dents. 
Il  nous  reste  à  dire  quelques  mots  de  la  morpho¬ 
logie  maxillo-faciale  porprement  dite. 

X .  Da  forme  générale  de  la  tête  s’établit  habituel¬ 
lement  en  comparant  entre  elles  la  hauteur  et  la 
largeur  de  la  tête.  En  anthropologie,  on  dit  qu’une 
tête  allongée  et  étroite  est  leptoproaope  et  qu’une 
tête  courte  et  large  est  euryprosope.  Notons  que 
chez  le  leptoprosope,  en  raison  de  l’amoindrissement 
des  diamètres  transversaux,  le  moindre  obstacle 
nasal  ou  aaso-pharyngé  peut  entraîner  des  con¬ 
séquences  sérieuses,  alors  que  l'euryprosope  ne 
ressentira  aucun  trouble  fonctionnel. 

Des  fgres  meaphologiques  de  Sigaud  et  Mac 


Auliiïe  ne  semblent  pas  avoir  la  valeur  que  ces 
auteurs  leur  avaient  accordée. 

2.  Eaface  doit  être  limitée  verticalement.  Rap¬ 
pelons  que  la  racine  des  cheveux  marque  la  limite 
supérieure,  non  pas  de  la  face,  mais  du  visage. 
C’est  le  bord  supérieur  de  la  hgne  sourcilière  qui 
constitue  la  limite  supérieure  de  la  face.  Celle-ci 
se  divise  en  deux  étages,  un  supérieur  ou  nasal, 
un  inférieur  ou  maxillaire  ;  le  bord  inférieur  du 
nez  sert  de  démarcation  entre  eux. 

Les  deux  étages  sont  normalement  égairx  pen¬ 
dant  la  croissance  et  cliez  l’adulte,  car  ils  suivent 
un  développement  parallèle.  Pour  étudier  les 
rapports  de  hauteur  entre  eux,  l’orthodontiste 
considère  comme  fixe  l’étage  supérieur,  pour  la 
simple  raison  que  nous  ne  pouvons  le  modifier, 
alors  que  nous  pouvons  agir  sur  l’étage  inférieur. 
Nous  décrirons  donc  les  variations  verticales  de 
la  face  en  disant  que  l’étage  inférieur  est  égal, 
supérieur  ou  inférieur  à  l’étage  supérieur.  Les 
déformations  verticales  s’accompagnent  souvent 
de  déformations  de  l’angle  goniaque  mandibu- 
laire.  Elle  sont  facilement  réductibles,  à  condi¬ 
tion  de  commencer  le  traitement  avant  l’adoles¬ 
cence. 

3.  Le  profil  se  modifie  beaucoup  au  cours  de  la 
croissance:  il  n’acquiert  son  caractère  définitif 
qu’à  la  nubilité.  Notons  qu’à  la  période  prépu 
bère,  le  profil  est  particulièrement  disgracieux  ; 
cela  est  dû  à  ce  que  les  arcades  alvéolo-dentaire-s 
effectuent  une  progression  en  avant  ;  ,  il  en 
résulte  une  saillie  assez  marquée  des  lèvres.  Cette 
légère  déformation,  qui  est  normale,  se  régula¬ 
rise  spontanément  au  cours  de  l’adolescence  ;  il 
faut  donc  la  connaître,  pour  éviter  d’y  voir  une 
déformation  pathologique. 

Dans  un  profil  normal,  l’étage  inférieur  de  la 
face  présente  des  caractères  bien  marqués.  La  lèvre 
supérieure  doit  dépasser  légèrement  la  lèvre  infé¬ 
rieure.  CeUe-ci  est  également  située  en  avant  du 
menton,  dont  elle  est  séparée  par  un  sillon  bien 
marqué. 

Les  déformations  sagittales  du  profil  sont  fré¬ 
quentes  ;  leur  importance  esthétique  exige  tou¬ 
jours  l’intervention  de  l’orthodontiste.  Parmi  les 
plus  marquées,  citons  le  retrait  de  la  lèvre  infé¬ 
rieure  et  du  menton  par  r^trognathie  mandibu- 
laire,  et  la  saillie  labio-mentonnière  par  progna- 
thie  mandibulaire.  La  lèvre  supérieure  peut  éga¬ 
lement  être  exagérément  saillante  (prognathie 
supérieure),  ou  se  trouver  en  retrait  accentué  par 
arrêt  de  développement  du  masiUaire  supérieur'. 
Le  menton  peut,  indépendamment  de  toute 
autre  déformation,  présenter  un  volume  exagéré 
ou  trop  réduit. 
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4.  Dans  le  massif  maxillo-facial  il  ne  faut  pas 
oublier  la  voûte  palatine.  Normalement  elle  doit 
être  basse  ou  en  plein  cintre.  Toute  voûte  très 
élevée  ou  ogivale  est  une  voûte  anormale,  dont  la 
déformation  est  souvent  en  rapport  avec  un 
obstacle  à  la  respiration  nasale. 

II.  — Recherche  des  causes  de  déformations. 

De  médecin  praticien  est  souvent  le  premier 
à  observer  les  affections  qui  produisent  les  lésions 
que  nous  devons  traiter.  Cela  lui  permet,  dans 
bien  des  cas,  d’agir  préventivement.  Sans  vou¬ 
loir  faire  une  étude  détaillée  de  l’étiologie  des 
anomalies,  nous  croyons  utile  d’attirer  l’atten¬ 
tion  sur  les  causes  de  déformations  qu’il  faut 
connaître. 

A.  D’hérédité,  dont  l’action  a  été  très  discu¬ 
tée,  a  en  réalité  une  influence  assez  grande  dans 
la  production  de  nombreuses  déformations.  Sou¬ 
vent  son  action  n’est  que  prédisposante,  mais 
certaines  lésions  sont  nettement  héréditaires. 
DFne  des  plus  typiques  est  la  prognathie  mandibu- 
laire,  dont  nn  exemple  remarquable  existe  dans 
la  famille  des  Habsbourg.  D’étude  de  nombreuses 
familles,  l’examen  de  jumeanx  a  montré  que  ' 
d’autres  déformations  étaient  également  hérédi¬ 
taires.  Il  en  est  de  même  pour  certaines  malposi¬ 
tions  dentaires,  et  pour  l’absence  congénitale. 

B.  Des  déformations  acquises  de  causes 
générales  intéressent  particulièrement  le  méde¬ 
cin.  Citons  en  première  ligne  les  diverses  carences 
alimentaires,  carence  de  vitamines  A,  B  et  D, 
carences  de  sels  minéraux  (P,  Ca),  qui  agissent 
sur  la  croissance  pour  l’arrêter.  Da  carence  solaire 
est  également  importante  ;  elle  agit  par  priva¬ 
tion  de  l’ultra-violet. 

Des  troubles  eniocrino-sympathiqu.es  sont  trop 
connus  pour  que  j’y  insiste.  Certaines  glandes 
endocrines  jouent  un  rôle  régulateur  important 
sur  le  développement  osseux  maxillo-facial,  en 
particulier  l’hypophyse  et  la  thyroïde.  Des  défor¬ 
mations  hypophysaires  sont  particulièrement 
importantes  ;  citons  le  syndrome  acromégalique 
produit  par  l’hyperfonctionnement  glandulaire, 
et  la  progérie  ou  nanisme  à  type  infantile  dû  à 
l’hypofonctionnement. 

Parmi  les  déformations  que  produisent  les 
lésions  des  organes  de  calcification,  citons  celles" 
du  rachitisme,  que  Frey  a  bien  étudié  ;  les  deux 
maxillaires  sont  déformés. 

C.  Des  déformations  acquises  de  causes 
proximales,  favorisées  par  un  caractère  anato¬ 
mique  héréditaire  ou  congénital,  préparées  par  ' 
,un  trouble  trophique  de  longue  durée,  sont  déter¬ 


minées  par  .un  déséquilibre  fonctionnel  maxillo- 
facial.  Celui-ci  a  des  formes  multiples. 

I.  De  déséquilibre  respiratoire  constitue 
une  des  causes  les  plus  importantes  de  déforma¬ 
tion  ;  il  est  produit  par  rme  obstruction  haute, 
nasale  ou  naso-pharyngée,  ou  par  une  obstruc¬ 
tion  basse  ou  oro-pharyngée. 

a.  Des  obstructions  d'origine  naso-pharyngée 
sont  les  plus  fréquentes,  puisqu’elles  sont  dues 
presque  toujours  aux  végétations  adénoïdes. 
D’aspect  de  l’adénoïdién  respirateur  buccal  est 
trop  connu  du  médecin  pour  que  nous  le  rappe¬ 
lions  ici.  Il  tradiiit  des  déformations  maxillaires 
importantes,  caractérisées  par  un  rétrécissement 
transversal  des  deux  mâchoires,  un  recul  de  la 
branche  horizontale  du  maxillaire  inférieur, 
compliqué  souvent  par  une  saillie  exagérée  des 
incisives  supérieures. 

b.  L’ obstruction  respiratoire  d’origine  nasale, 
bien  que  moins  fréquente,  est  une  cause  impor¬ 
tante  de  déformation  maxillaire.  Comme  ici  la 
lésion  nsale  est  souvent  unilatérale,  il  en  résulte 
une  déformation  asymétrique  de  l’arcade  supé¬ 
rieure  et  de  la  voûte  palatine. 

c.  Des  déformations  par  obstacle  oro-pharyngé 
sont  encore  mal  élucidées.  Aux  Etats-Unis  on 
tend  à  croire  que  l’hypertrophie  amygdalienne 
chronique,  en  fermant  l’espace  situé  en  arrière  des 
piliers  postérieurs,  force  l’enfant  à  propulser  sa 
mandibule  pour  pouvoir  respirer,  d’où  prognathie 
mandibulaire.  En  France,  Pierre  Robin  a  fait  de 
la  glossoptose  le  point  de  départ  d’une  série  de 
déformations  non  seulement  maxillo-faciaies,  mais 
encore  générales.  Sans  nier  l’existence  de  la  glos¬ 
soptose,  qui  produit  chez  les  nouveau-nés  des 
troubles  sérieux,  j’estime  que  l’importance  de 
cette  affection  a  été  très  exagérée.  Pour  Robin, 
75  p.  100  des  enfants  seraient  glossoptosiques  ;  la 
moitié  de  ces  enfants  serait  emportée  au  cours 
de  la  croissance,  si  bien  que  la  glossoptose  consti¬ 
tuerait  un  véritable  danger  social.  En  réalité, 
beaucoup  des  enfants  étiquetés  glossoptosiques 
sont  des  respirateurs  buccaux  d’origine  naso- 
pharyngée. 

2.  De  déséquilibre  musculaire  joue  un  rôle 
considérable  dans  la  production  des  déforma¬ 
tions  maxillo-faciales. 

a.  Da  suppression  anatomique  ou  fonctionnelle 
d’un  muscle  chez  un  sujet  jeune  produit  de  l’atro¬ 
phie  osseuse  dans  tous  les  cas. 

b.  Da  rupture  prolongée  de  l’équilibre  produit 
des  modifications  morphologiques,  osseuses.  Ce 
déséquilibre  peut  être  ostéo-musculaire,  '  par 
action  musculaire  sur  un  os  malléable  (respira¬ 
tion  buccale,  rachitisme).  Il  peut  être  intermas- 
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culaire  ;  citons  en  particulier  les  déformations 
causées  par  la  rupture  de  l’équilibre  entre 
la  sangle  linguale  d’une  part,  et  la  sangle  labio- 
jugale  d’autre  part  (macroglossie,  amputation 
de  la  langue,  myasthémie,  brûlures,  déficience 
orbiculaire). 

3.  I<es  pressions  ou  tractions  anormales 

agissent  d’autant  mieux  que  le  sujet  est  plus 
jeune,  et  l’action  prolongée  plus  longtemps. 

a.  Le  tissu  cicatriciel  consécutif  aux  brûlures, 
au  noma,  produit  des  déformations  souvent  con¬ 
sidérables. 

b.  Les  habitudes  infantiles,  dont  l’action  défor¬ 
mante  a  été  longtemps  niée,  constituent  une 
cause  de  déformations  excessivement  fréquente. 
Le  type  de  ces  habitudes  est  la  succion  du  pouce, 
affection  d’autant  plus  tenace  qu’elle  est  souvent 
encouragée  par  les  parents,  étant  donné  qu’elle 
assure  leur  tranquillité  personnelle.  Mais  il  faut 
savoir  que  cette  habitude  n’est  pas  la  seule. 
Notons  encore  l’introduction  dans  la  bouche  d’un 
ou  plusieurs  doigts,  la  succion  de  la  langue,  ou 
son  appui  constant  contre  les  incisives,  le  mor- 
dillement  de  la  lèvre  supérieure  ou  de  la  joue. 
Signalons  également  l’appui  contre  la  joue  d’un 
coussin  ou  du  poing  pendant  le  sommeil.  Chacune 
de  ces  habitudes  produit  une  déformation  typique 
et  souvent  considérable  ;  la  description  de  cha¬ 
cune  d’elles  nous  entraînerait  trop  loin.  Le  pra¬ 
ticien,  en  rapport  avec  l’enfant  d’une  façon  plus 
fréquente  que  le  spécialiste,  est  bien  placé  pour 
observer  ces  habitudes  néfastes,  et  en  signaler  le 
danger  à  l’entourage. 

c.  La  pression  exercée  par  certains  appareils 
orthopédiques,  en  particulier  la  minerve  occipito- 
mentonnière,  arrête  la  mandibule  dans  son  déve¬ 
loppement,  et  la  déplace  en  haut  et  en  arrière, 
forçant  les  incisives  supérieures  à  s’incliner  en 
avant. 

d.  Notons  encore  la  pression  exercée  par  des 
tumeiirs  de  voisinage.  Les  tumeurs  des  parties 
molles,  par  exemple,  déforment  facilement  le 
maxillaire  supérieur. 

4.  Le  dysfonctionnement  temporo-maxil- 
laire  agit  d’autant  plus  que  le  sujet  est  plus 
jeune.  C’est  ainsi  que  l’ankylose  temporo-maxil- 
laire  congénitale  entraîne  une  atrophie  considé¬ 
rable  de  la  mandibule.  De  même,  la  déformation 
ou  le  déplacement  d’un  condyle  est  l’origine  de 
déformations  asymétriques  souvent  accentuées. 

D.  Les  déformations  acquises  de  causes 
locales  sont  produites  par  des  lésions  maxil¬ 
laires  ou  dentaires. 

I.  Les  lésions  maxillaires  sont  traumatiques 
(fractures),  infectieuses  (ostéomyélite)  ou  tumo¬ 


rales.  Suivant  les  cas,  elles  agissent  par  arrêt 
de  développement,  par  déséquilibre  musculaire 
ou  ostéo-niusculaire,  par  pression  intramaxil- 
laire, 

2.  Les  causes  dentaires  sont  souvent  à  l’ori¬ 
gine  de  déformations  alvéolaires  ou  maxillaires. 
Signalons  :  les  retards  de  l’éruption  et  en  parti¬ 
culier  la  rétention  dentaire  totale  ;  la  carie  den¬ 
taire  des  surfaces  interdentaires  ;  les  trauma¬ 
tismes  dentaires  ;  enfin  et  surtout  les  extractions 
dentaires.  Cette  dernière  cause  est,  en  effet,  par¬ 
ticulièrement  importante.  L’extraction  des  dents 
de  lait  est  souvent  considérée  comme  ne  pouvant 
avoir  aucune  conséquence  ;  elle  est  souvent  pra¬ 
tiquée  sans  motif  sérieux.  Il  en  est  de  même  poul¬ 
ies  premières  molaires,  supprimées  parfois  sim¬ 
plement  parce  qu’elles  font  souffrir  l’enfant.  Il 
faut  être  bien  persuadé  que  toute  extraction  est 
une  mutilation  ;  chez  un  sujet  jeune  elle  arrête 
le  développement  normal  du  maxillaire. 

III.  —  Rôle  thérapeutique. 

Le  rôle  du  médecin  praticien  en  orthodontie 
ne  serait  pas  complet  si  nous  négligions  le  côté 
thérapeutique.  Son  action  est  évidemment  res¬ 
treinte,  mais  elle  n’est  pas  négligeable.  Il  peut 
avoir  un  rôle  préventif  intéressant.  Mais  s’il  peut 
et  doit  agir  en  médecin  par  une  thérapeutique 
générale,  il  doit  être  excessivement  prudent  et 
réservé  en  thérapeutique  locale.  Nous  allons 
indiquer,  d’une  part  ce  qu’il  peut  et  doit  faire, 
d’autre  part  ce  qu’il  doit  éviter.  Son  rôle  est 
défini  par  les  propositions  suivantes,  que  nous 
allons  développer. 

A.  Assurer,  par  une  hygiène  bien  comprise, 
le  cours  régulier  d’une  croissance  normale. 
—  Mieux  placé  que  le  spécialiste  pour  veiller  au 
développement  réguher  de  l’enfant  et  de  l’adoles¬ 
cent,  le  médecin  praticien  peut  nous  aider  beau¬ 
coup  en  préparant  un  terrain  convenable  pour  le 
développement  maxillo-facial. 

1.  L’hygiène  générale  de  l’enfant  doit  être  sur¬ 
veillée  attentivement.  Il  faut  lui  donner  de  l’air 
et  de  la  lumière,  et  régler  avec  soin  l’emploi  de 
son  temps.  Le  sommeil  sera  suffisamment  pro¬ 
longé  ;  tout  surmenage  intellectuel  sera  évité. 
On  instituera  ime  bonne  culture  physique  par 
gymnastique  rythmique.  L’hygiène  sera  parti¬ 
culièrement  sévère  à  la_période  prépubère. 

2.  L’alimentation  doit  satisfaire  aux  besoins 
de  l’organisrhe,  surtout  en  sels  minéraux  et  en 
substances  minérales..  Nous,  avons,  parljé  .  plus. . 
haut  de  l’importance  des  carences  alimentaires 
sur  la  dentition,  qu’elles  retardent. 
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B.  Rétablir,  par  une  médication  générale 
appropriée,  l’équilibre  organique  troublé, 
et  supprimer,  dès  son  apparition,  toute 
cause  pro  ductice  de  déformations.  —  Ici  encore 
le  médecin  praticien  peut  agir  efficacement. 

1.  Il  dispose  de  différentes  médications  pour 
agir  sur  Torganisme  de  l’enfant.  Ba  médication 
chimique  vient  suppléer  l’alimentation  en  appor¬ 
tant  à  l’organisme  les  éléments  minéraux  qui  lui 
.sont  nécessaires,  en  particulier  le  phosphore  et  la 
calcium.  Elle  permet  également  de  lutter  contre 
les  grandes  infections  et  intoxications,  qui 
empêeltent  ou  retardent  le  développement  du 
squelette. 

La  médication  opothérapique  régularise  la  crois¬ 
sance  et  facilite  la  fixation  du  calcium  ingéré.  Le 
thymus  agit  surtout  dans  la  première  enfance,  la 
thyroïde  dans  les  deuxième  et  troisième  enfances 
et  dans  la  période  prépubère.  Il  en  est  de  même 
pour  rh3q)ophyse.  Les  associations  glandulaires 
sont  employées  avec  avantage  pour  régulariser 
la  dentition  et  la  croissance  maxillo-faciale. 

Les  agents  physiques  ne  doivent  pas  être  négli¬ 
gés.  Les  exercices  respiratoires  contribuent  à 
maintenir  une  respiration  nasale  normale,  et  à  la 
rétablir  après  suppression  d’un  obstacle  respi¬ 
ratoire  :  ils  agissent  donc  sur  les  maxillaires,  en 
leur  assurant  une  largeur  suffisante.  La  mastica¬ 
tion  lente  et  prolongée  contribue  au  développe¬ 
ment  maxillaire,  puisqu’elle  développe  les  muscles 
masticateurs. 

2.  Pouvant  dépister,  dès  leur  apparition,  les 
affections  générales  et  locales  productrices  de 
déformations,  le  médecin  paticien  peut  aider  à 
leur  disparition  avant  que  ces  déformations  ne 
se  soient  fixées. 

Il  traitera  la  syphilis,  affection  dystrophiante 
par  excellence,  le  rachitisme,  les  affections  endo¬ 
criniennes.  Il  s’attachera  particulièrement  à  sup¬ 
primer  toute  cause  de  respiration  buccale,  en 
soumettant  l’enfant  à  l’exainen  et  à  l’interven¬ 
tion  de  son  confrère  oto-rhino-laryngologiste. 
Il  traitera  les  déficiences  musculaires,  en  sun'-eil- 
lant  avec  soin  les  enfants  porteurs  de  minerve. 
Il  devra  veiller  au  traitement  des  habitudes 
infantiles  que  nous  avons  signalées  plus  haut,  en 
montrant  aux  parents  la  nécessité  d’une  surveil¬ 
lance  attentive,  en  leur  indiquant  des  moyens 
simples- permettant  de  supprimer  ces  habitudes, 
en  particulier  la  succiôn  du  pouce  ou  des  doigts. 
Je  recommanderai  en  particulier  l'emploi  de 
cylindres  en  carton  placés  dans  la  région  du  coude, 
de  façon  à  empêcher  l 'enfant  de  porter  la  main 
à  sa  bouche,  sans  gêner  son  sommeil. 


ig  Septembre  igji. 

C.  Se  montrer  très  circonspect  en  théra¬ 
peutique  locale.  —  Lorsqu'il  s’agit  du  traitement 
local,  le  médecin  praticien  doit  se  montrer  très 
prudent.  La  ligne  de  conduite  peut  être  résumée 
en  un  seul  mot  :  s'abstenir.  Nous  préciserons 
notre  pensée  en  insistant  sur  quelques  points. 
Qu’il  s’agisse  de  diriger  la  dentition,  de  suppri¬ 
mer  des  malpositions,  de  conseiller  une  méthode 
de  traitement  ou  d’en  indiquer  l’opportunité, 
nous  devons  mettre  le  médecin  en  garde  contre 
une  intervention  de  sa  part.  Ihévitera  ainsi  des 
erreurs  ou  des  fautes. 

1.  Ne  pas  chercher  à  diriger  la  dentition  par  des 
extractions  préventives.  —  Les  anciens  auteurs  et 
quelques  modernes  ont  pensé  faciliter  l’éruption 
normale  par  des  extractions  dites  préventives. 
Ils  conseillent,  dès  qu’une  dent  permanente  a 
fait  son  éruption,  d’extraire  la  dent  temporaire 
située  immédiatement  en  arrière.  C’est  ainsi  qu’on 
enlève  les  incisives  latérales  temporaires  dès  l’ap¬ 
parition  des  centrales  permanentes,  pour  faciliter 
l'éruption  des  latérales  permanentes  ;  et  ainsi  de 
suite  pour  les  autres  dents.  Ce  traitement,  contre 
lequel  protestait  déjà  Delabarre  en  1819,  n’a 
d’autre  résultat  que  d’empêcher  l’agrandisse¬ 
ment  normal  du  maxillaire  et  de  gêner  la  mise 
en  place  des  dents  permanentes. 

En  réalité,  il  ne  faut  jamais  extraire  une  dent 
temporaire  saine  avant  l'époque  de  sa  châite  nor¬ 
male.  Et  encore  ne  peut-elle  être  supprimée  à  ce 
moment  que  si  elle  est  mobile,  et  après  vérifica¬ 
tion  de  l'existence  de  la  permanente.  Une  seule  rai¬ 
son  permet  l’extraction  d’une  dent  temporaire 
par  le  praticien  :  c’est  l’existence  d’accidents 
infectieux  sérieux  causés  par  cette  dent.  Dans  ce 
cas,  la  santé  générale  passe  avant  le  souci  de  con¬ 
server  une  denture  conqolète. 

On  a  préconisé  également  l’extraction  préven¬ 
tive  des  quatre  dents  de  six  ans,  faite  avant 
onze  ans  quand  une  ou  plusieurs  de  ces  dents  sont 
cariées.  Cette  intervention,  qui  ne  rencontre  plus 
aujourd’hui  que  quelques  rares  partisans,  est 
également  un  facteur  d’arrêt  de  développement 
maxillaire.  Elle  doit  être  condamnée. 

2.  Ne  pratiquer  aucune  extraction  comme  moyen  de 
redressement,  -r-  Toute  extraction  étant  une  muti¬ 
lation,  le  médecin  praticien  doit  éviter  ce  moyen 
radical.  La  règle  actuelle  en  orthodontie  est  qu’il 
n’existe  aucune  indication  absolue  à  traiter  par 
extractions  ;  celles-ci  ne  peuvent  être  autorisées 
que  si  toute  autre  thérapeutique  est  inefficace. 
Seul,  l’orthodontiste  peut  poser,  dans  un  'cas 
donné,  l’indication  d’une  ou  plusieurs  extrac¬ 
tions.  Il  faut  donc  le  laisser  prendre,  sous  sa  res- 
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ponsahilité,  cette  décision,  qui  constitue  quelque¬ 
fois  le  seul  moyen  de  réduire  une  déformation 
importante. 

3.  Ne  jamais  préconiser  une  méthode  donnée  de 
traitement.  —  Il  semble  a  priori  qu’une  telle  recom¬ 
mandation  est  superflue,  mais  les  faits  montrent 
sa  nécessité,  be  D''  Roy  a  montré  récemment  les 
inconvénients  d’une  telle  pratique.  Il  s’agissait, 
en  l’espèce,  du  traitement  par  le  monobloc  du 
Dr  P.  Robin.  De  Dr  Roy  se  plaignait  qu’à  plu¬ 
sieurs  reprises  des  médecins  avaient  conseillé 

-directement  à  leurs  patients  de  se  faire  traiter 
par  cet  appareil,  sans  savoir  si  son  emploi  était 
indiqué.  Ce  que  nous  disons  du  monobloc  s’ap¬ 
plique  également  à  tous  les  types  d’appareils.  De 
médecin  praticien  doit  en  effet  être  averti  qu’î7 
n'existe  pas  d’appareil  universel.  Nous  traitons 
des  cas  particuliers  ;  pour  chacun  d’eux  il  faut 
établir  le  dispositif  le  meilleur,  mais  également 
le  plus  simple  et  le  moins  gênant  pour  le  patient. 
Indiquer  ou  recommander  d’avance  tel  appareil 
ou  telle  méthode,  c’est  gêner  considérablement 
l’orthodontiste  chargé  du  traitement,  car  il  peut 
préférer  employer  une  autre  méthode  que  celle 
qui  lui  est  indiquée.  Que  dirait  un  chirurgien  qui, 
par  suite  de  conseils  du  rtiême  genre,  n’aurait  pas 
le  libre  choix  de  son  intervention  ?  Da  question 
qui  se  pose  ici  est  de  même  ordre. 

4.  Eviter  tout  conseil  précis  sur  l’opportunité  d’un 
traitement.  —  Ici  encore  nous  sommes  dans  un 
domaine  où  la  décision  est  délicate  à  prendre 
pour  un  médecin  non  spécialisé.  Da  question  de 
l’âge  favorable  pour  le  redressement  a  été  très 
discutée.  Tour  à  tour  on  a  voulu  le  commencer 
assez  tard  (après  douze  ans)  ou  très  tôt  (dès 
quatre  ou  cinq  ans).  En  réahté,  il  n’existe  pas  de 
règle  applicable  à  tous  les  cas  ;  il  s’agit  avant 
tout  d’une  question  d’espèce.  Il  faut  tenir  compte 
de  divers  facteurs  :  alors  que  les  facteurs  de  crois¬ 
sance  commandent  souvent  une  action  tardive, 
d’autres  exigent  une  intervention  précoce. 

J’estime  que  lorsque  les  lésions  sont  légères,  sans 
tendance  à  l’aggravation,  sans  troubles  fonction¬ 
nels  sérieux,  il  n’y  a  aucun  inconvénient  à  com¬ 
mencer  le  traitement  après  l’éruption  des  deuxièmes 
molaires  permanentes,  après  douze  ans  par  consé¬ 
quent.  On  traitera  à  cette  époque  les  malposi¬ 
tions  dentaires  simples,  l’endognathie  maxillaire 
non  compliquée,  etc.  Par  contre,  si  les  lésions 

-  ont  une  marche  progressive,  si  elles  entraînent  des 
troubles  fonctionnels  importants,  '  il  faut  interve¬ 
nir  immédiatement,  jnême  avant  la  septième 
année.  C’est  ainsi  qu’on  ne  saurait  traiter  trop 
tôt  un  cas  de  respiration  buccale  grave,  ou  une 
prognathie  mandibulaire. 


Ces  règles  paraissent  manquer  de  précision. 
Mais,  comme  je  l’ai  dit  plus  haut,  l’orthodontiste 
doit  rester  seul  juge  de  l’opportunité  d’un  traite¬ 
ment.  Il  faut  donc  lui  laisser  le  champ  libre,  sans 
formuler  une  demande  qui  pourrait  ne  pas  rece¬ 
voir  satisfaction.  Il  faut  retenir  qu’il  existe  deux 
grandes  périodes  favorables  pour  commencer  le 
traitement,  vers  sept  ans  et  vers  douze  ans.  Mais 
les  circonstances  peuvent  commander  une  inter¬ 
vention  avant  ou  après  ces  âges,  ou  même  entre 
les  deux,  bien  que  les  phénomènes  de  dentition 
ne  facilitent  pas  le  redressement  entre  neuf  et 
douze  ans. 

Nous  avons  essayé  de  résumer  dans  cet  article 
les  principales  questions  d’orthodontie  qui  pou¬ 
vaient  intéresser  le  médecin  praticien.  Nous 
avons  laissé  volontairement  de  côté  la  ques¬ 
tion  du  diagnostic  différentiel,  et  toute  la 
partie  technique  ;  nous  nous  sommes  limité  à  la 
■  partie  médicale  de  notre  spécialité.  Nous  nous 
excusons  d’avoir  seulement  effleuré  le  domaine 
si  vaste  de  l’orthodontie,  et  d’avoir  abrégé  cer¬ 
tains  points  qui  auraient  mérité  de  plus  longs 
développements.  Nous  renvoyons  le  lecteur  qui 
désirerait  compléter  ces  notions  élémentaires,  à 
un  travail  paru  antérieurement  (i),  et  qui  traite 
la  question  dans  son  ensemble. 

(i)  IZARD  (G.),  Orthodontie.  Paris  (Masson  .et  C'),  19.30, 
un  vol.  in-8“  de  760  pages  avec  714  figures. 
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Contribution  à  la  valeur  pronostique  de  la 
spasmophilie  infantile. 

XTrban  h  J  aune  (A  cia  Pœdiairica,  15  mars  1931, 
vol.  X,  fasc.  3,  p.  281-301)  rappelle  que,  d'après  la  litté¬ 
rature  jrédiatrique  allemande  de  ces  vingt-cinq  dernières 
années,  la  spasmophilie  doit  être  considérée  comme  une 
manifestation  précoce  ’  d’amoindrissement  héréditaire 
et  congénital  et  doit  faire  redouter  l’apparition  ultérieure 
dans  la  plupart  des  cas  d’une  néAuropathie,  psychopatliie 
ou  imbécillité.  Mais  un  examen  approfondi  des  recherches 
fondamentales  qui  étayent  cette  conception  montre  leurs 
défectuosités,  car  une  partie  seulement  des  enfants  spas- 
mophiles  fut  suivie  ultérieurement. 

D’auteur  a  retrouvé  eu  1930  29  des  44  enfants  spasmo- 
philes  encore  vivants  (sur  mu  total  de  53),  qui  avaient 
été  observés  de  1916  à  1924  à  la  clinique  universitaire 
d’Upsala  :  leur  développement  tant  corporel  que  mental 
était  entièrement  normal  et  tout  à  fait  identique  au  déve¬ 
loppement  des  enfants  de  même  âge,  à  l’exception  des 
dents  qui  montraiént  presque  toutes  des  caries  accentuéés 
et  dans  la  moitié  des  cas.  un  défaut  de  développement  et 
des  rayures  des  incisives  restantes. 

FfîWX-PlERRE  Merklen. 
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Traitement  de  l’intoxication  saturnine. 

Dans  l'intoxication  saturnine,  seul  le  plomb  circulant 
donne  lieu  à  des  manifestations  morbides.  I<e  plomb 
accumulé  dans  le  foie  et  dans  les  os  reste  par  contre 
inoffensif.  Un  déplacement  subit  du  plomb  venu  de  ces 
réserves  est  particulièrement  dangereux.  D'accumulation 
de  chaux  dans  le  squelette  attire  celle  du  plomb  ;  la  décal¬ 
cification  entraîne  au  contraire  son  élimination.  De  ce 
fait,  Tiîi.Eky  {Münch.  med.  Woch..  27  février  1931,  p.  210), 
à  la  suite  de  divers  auteurs  américains,  tire  quelques 
déductions  thérapeutiques.  Kn  présence  d’une  crise 
aiguë,  on  ijeut  espérer  fixer  sur  les  os  le  plomb  circulant 
dans  le  sang,  par  l’administration  de  calcium.  A  cet 
effet,  on  injecte  par  voie  intraveineuse  soit  du  chlorure, 
soit  du  gluconate  de  calcium,  ce  qui  doit  entraîner  la 
cessation  des  coliques  de  plomb.  Pendant  les  jours  qui 
-  suivent,  on  donne  un  régime  légèrement  recalcifiant, 
à  savoir  beaucoup  de  lait  et  quelques  médicaments  cal¬ 
ciques  par  la  bouche.  1/ élimination  des  accumulations 
de  plomb  ne  doit  se  faire  qu’avec  une  grande  prudence  et 
seulement  lorsqu'ont  cessé  les  différents  manifestations 
aiguës  de  l'intoxication.  Sans  cette  précaution,  en  em¬ 
ployant  par  exemple  l’iodure  de  potassium,  on  peut  voir 
survenir  des  récidives. 

Pour  cette  seconde  partie  du  traitement,  après  avoir 
attendu  un  certain  temps  après  une  colique,  on  prescrit 
cette  fois  un  régime  décalcifiant  :  viandes,  foie,  pommes  de 
terre,  riz,  tomates,  pain,  café,  sucre,  sel;  poivre,  en  inter¬ 
disant  le  lait,  les  œufs  et  les  légumes  verts.  On  donne  en 
outre,  comme  médicaments,  de  l’acide  phosphorique, 
du  chlorure  d’ammonium,  du  bicarbonate  de  soude,  de, 
l'iodure  de  sodium. 

M.  POUMAII,I,OUX. 

Interprétation  nouvelle  de  certains  troubles 
persistants  du  transit  digestif. 

De  diverses  constatations  cliniques  et  expérimentales, 
E.-h'.  MuiæER  et  W.  RiKdiîr  (Münch.  mediz.  Woch., 
19  juin  1931,  p.  1033)  tirent  la  conclusion  que  les  troubles 
persistants  du  transit  digestif,  et  tout  particulièrement  ceux 
observés  au  voisinage  des  sphincters,  relèvent  d’une 
ouverture  défectueuse  des  orifices  beaucoup  plus  souvent 
que  de  spasmes.  Anatomiquement,  l’absence  d’ouverture 
active  se  caractérise  par  un  état  de  rehachement  muscu¬ 
laire,  analogue  à  celui  d’un  sphincter  au  repos,  alors  que 
le  spasme  se  traduit  par  une  contraction  énergique  qu'un 
doigt  ne  peut  que  difficilement  arriver  à  vaincre.  Clini. 
quement,  les  spasmes  sont  douloureux,  alors  que  l’absence 
d’ouverture  ne  donne  lieu  à  des  malaises  que  secondaire¬ 
ment,  du  fait  du  transit  défectueux  qu’elle  entraîne. 

Alors  que  les  spasmes  relèvent  d’une  irritation  locale, 
souvent  par  un  corps  étranger  ou  un  ulcère,  le  défaut 
d’ouverture  du  cardia  ou  du  pylore  serait  la  consé¬ 
quence  d’une  altération  dans  la  transmission  des  excita¬ 
tions  nerveuse»!  C’est  ainsi  que,  expérimentalement,  on 
peut  observer;  à  la  suite  d’une  double  vagotomie,  la  perte 
du  réflexe  d'ouverture  du  cardia  dans  la  déglutition,  et 
une  dilatation  secondaire  de  l’œsophage.  Chez  certains 
rpérés,  après  gastro-entérostomie  avec  résection  gastrique, 
;ertains  troubles  de  l’évacuation  de  l’estomac,  en  dehors 
le  ceux  dus  à  un  spasme  près  de  la  bouche  anastomo- 
ique,  relèvent  d'un  mécanisme  analogue. 

M.  POUMAII,I,OUX. 


ig  Septembre  igsi. 

Maladie  osseuee  de  Recklinghausen  avec 

tumeur  parathyroïdienne  décelable  radio¬ 
logiquement. 

Il  n’existe  pas,  d’après  Hipding  Bergstrand  (Acta 
Mcdica  Scandinavica,  vol.  LXXXVX,  fasc.  I-II,  juin 
1931),  de  modifications  histologiques  caractéristiques  de 
l’ostéite  fibreuse  généralisée  de  Recklinghausen.  On  peut 
observer  des  images  analogues  quand  il  existe  une  résorp¬ 
tion  hicunaire  purement  physiologique  et  dans  un  grand 
nombre  d’autres  affections  où  le  métabolisme  calcique 
est  troublé.  II  semblerait  dès  lors  que  les  altérations 
osseuses  dans  la  maladie  de  Recklinghausen  doivent  être 
considérées  comme  une  simide  exagér:ition  irathologique 
d’un  processus  normal  de  résorption  osseuse.  Cette  décal¬ 
cification  osseuse,  s’accompagnant  d’une  augmentation 
de  la  calcémie,  avec  élimination  rénale  exagérée  du  cal-' 
ciura  et  bilan  calcique  négatif,  est  la  conséquence  d’un 
hyperfonctionnement  des  parathyroïdes,  et  on  peut  sup¬ 
poser  a  prioi-i  qu’il  existe  des  cas  de  cette  maladie  où  les 
lésions  osseuses  sont  réduites  au  minimum. 

A  l’appui  de  cette  conception,  l’auteur  apporte  l’obser¬ 
vation  d’une  femme  de  cinquante-cinq  ans,  où  les  lésions 
osseuses  sont  passées  inaperçues  de  son  vivant  et  se  sont 
encore  montrées  des  plus  discrètes  à  l’autopsie,  malgré 
l’existence  d’une  volumineuse  tumeur  parathyroïdienne. 

Cliniquement,  il  existait  un  très  gros  amaigrissement, 
une  asthénie  extrême,  avec  agitation,  tachycardie,  cons¬ 
tipation  opiniâtre,  vomissements,  soif  intense  et  polyurie. 
Il  n’y  aurait  pas  de  douleurs  osseuses,  sauf  sur  la  voûte 
crânienne.  Radiologiquement,  on  trouve  sous  la  clavi¬ 
cule  droite  une  ombre  qui  fait  penser  à  un  anévrysme 
du  tronc  artériel  innominé  droit.  D’évolution,  entrecou¬ 
pée  de  rémissions,  aboutit  ù  la  mort  en  deux  ans. 

Des  altérations  o.sseuses  consistent  essentiellement  en 
résorptions  lacunaires  sans  kystes  ni  néoformations 
brunâtres.  I,e.s  parathyroïdes  supérieure  gauche  et 
inférieure  droite  étaient  le  siège  de  deux  tumeurs  de  la 
grosseur  d’une  prune.  D’aspect  histologique  n’était  pas 
celui  d’un  adénome  de  ces  glandes,  mais  rappelait  plutôt 
celui  d’un  goitre  exophtalmique. 

M.  POUMAIEEOUX. 

Les  dangers  du  traitement  préventif  du  goitre 
par  l’iode. 

On  vend  en  Bavière,  à  côté  du  sel  ordinaire,  un  sel  dit 
complet  contenant,  par  kilogramme,  5  milligrammes 
d’iodnre  de  potassium  (4  milligrammes  d’iode).  Ce  sel  est 
surtout  employé  dans  les  régions  à  endémie  goitreuse, 
mais  son  utilisation  n’y  est  pas  obligatoire.  Un  sel  ana¬ 
logue  est  également  donné  au  bétail.  B.EeEyER  et  P.  Fis- 
ciiEER  (Münch.  mediz.  Woch.,  i<=f  mai  1931,  p.  742)  se 
demandent  si  les  cas  qui  ont  été  signalé?  de  iode-basedow 
doivent  être  rapportés  à  l’emploi  de  ce  sel  ou  s'ils  ne 
doivent  pas  être  plutôt  considérés  comme  la  conséquence 
de  l'abus  de  préparations  iodées,  d'extrait  thyroïdien  en 
particulier  que  les  malades  absorbent  souvent  en  dehors 
de  toute  prescription  médicale. 

D’auteur  suggère  de  faire  une  prophylaxie  iodée  indi¬ 
recte  en  généralisant  l'emploi  d'un  sel  iodé  pour  la  nour. 
riture  du  bétail.  Da  quantité  d'iode  doit  rester  très  mi¬ 
nime  ;  il  en  passe  ime  certaine  partie  dans  le  lait,  et  son 
association  à  de  faibles  quantités  de  chaux  et  de  phos¬ 
phates  aurait  les  meilleurs  effets  sur  le  développement  des 

Dans  le  même  journal,  D.  Jahn  discute  également 
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l’importance  des  accidents  thyréo-toxiques  imputables 
à  l'emploi  du  sel  iodé.  Ces  accidents  ne  se  verraient  que 
chez  des  sujets  prédisposés,  jamais  chez  des  enfants  on 
des  femmes  enceintes.  Avec  la  précaution  de  surveiller 
sou  administration  chez  les  sujets  nerveux  ou  présentant 
de  l'instabilité  du  rythme  cardiaque,  la  méthode  doit  être 
généralisée 

Par  contre,  II.  ZimmKRM.vnn  {Münch.  m^diz.  Wooh.. 
10  janvier  1931,  p.  60)  incrimine  nettement  l'emploi 
du  sel  complet  chez  23  de  se;i  malades.  Chez  ceux-ci,  un 
basedow  léger,  avec  symptômes  oculaires,  s’est  développé 
tantôt  quelques  mois,  tantôt  seulement  quelques  années 
après  le  début  de  l'emploi  du  sel  iodé.  L’évolution  ulté¬ 
rieure  après  suppression  de  l’iode,  repos,  et  au  besoin 
traitement  radiologique  ou  chirurgical,  a  été  favorable, 
sauf  dans  deux  cas  où  est  survenue  une  mort  subite. 
Beaucoup  de  sujets  prennent  encore  de  l'iode  dans  les 
produits  les  plus  divers  et,  sur  un  total  de  88  cas  d'hyper¬ 
thyroïdie,  59  en  avaient  absorbé  sous  une  forme  ou  sous 
une  autre,  avant  le  début  de  leur  maladie.  Aussi  cet  au¬ 
teur  se  prononce-t-il,  à  la  fois,  contre  l'emploi  systéma- 
tique-et  non  surveillé  du  sel  complet  et  contre  l'adminis¬ 
tration  d'iode  au  bétail. 

Une  importante  discussion  sur  le  même  sujet  a  eu  lieu 
à  la  Société  de  médechie  de  'Vienne  {séance  du  13  février 
1931,  Wientr  klin.  Woch.,  20  février  1931,  p.  273).  I/aug- 
mentation  extraordinaire  du  nombre  des  goitres  exophtal¬ 
miques  observés  depuis  1923  eu  Autriche  coïncide  avec 
la  mise  en  œuvre  de  la  prophylaxie  iodée.  'W.  Raab,  en 
trois  mois  et  demi,  a  observé  100  hyperthyroïdienues. 
Le  début  apparent  chez  37  malades  a  eu  lieu  après  admi¬ 
nistration  d'iode,  pris  avec  ou  sans  avis  médical.  J.-'W. 
■Wagner-Jauregg,  sans  mettre  en  doute  l'augmentation 
de  fréquence  actuelle  du  Basedow,  rappelle  qu'il  existe 
une  hypersensibilité  bien  connue  de  la  population  vien¬ 
noise  vis-à-vis  de  l'iode  et  que  les  enquêtes  étiologiques 
sont  le  plus  souvent  trop  difficiles  à  faire  pour  que  l’on 
puisse  condamner  dès  maintenant  l'emploi  du  sel  com¬ 
plet. 

De  toutes  façons,  l’idiosyncrasie  vis-à-vis  de  l'iode 
n'apparaissant  en  général  qu' après  la  puberté,  la  pro¬ 
phylaxie  iodée,  même  de  l’avis  des  adversaires  de  la 
méthode,  peut  être  poursuivie  sans  crainte  dans  l'en¬ 
fance. 

M.  PoumaiLeoux. 

Quelques  essais  d’un  nouveau  médicament 
des  syndromes  striés  :  l’harmine. 

Après  d'autres  auteurs,  DEvic,  PERRON  et  Rougier 
{Le  Journal  de  médecine  de  Lyon,  5  mars  1931)  ont  utilisé 
l'harmine  dans  le  traitement  des  syndromes  striés.  Us 
l'ont  employée  en  injections  sous-cutanées  (2  à  3  centi¬ 
grammes  par  jour)  et  par  ingestion  {4  à  5  centigrammes) . 
Sur  5  cas,  il  y  a  eu  deux  écheeset  trois  résultats  favorables. 
L'utilisation  du  médicament  par  la  bouche  a  eu  un  effet 
heureux  dans  un  cas  de  spasme  de  torsion,  mais  a  échoué 
chez  les  parkinsoniens.  Dans  les  deux  cas  où  l'harmine 
sous-cutanée  a  donné  de  bons  résultats,  le  mode  d’action 
a  été  différent  d’un  malade  à  l'autre.  Dans  le  premier, 
l’effet  a  été  rapide,  immédiat  mais  éphémère  ;  dans  le 
second,  il  a  été  tardif -mais -a  persisté  plusieurs  semaines. 
Les  phénomènes  désagréables  signalés  par  certains  auteins 
se  sont  montrés  très  atténués.  C'est  surtout  comme 
moyen  adjuvant  que  l'harmine  doit  rendre  de  grands 
services,  en  renforçant  l'action  des  traitements  actuels. 

.  S.  Viaeard. 


Influence  du  tabac  sur  la  glycémie. 

lî.  et  S.  Th.  Lundberg  [Acta  Medica  Scandinavica , 
supplément  XXXVIII,  1931)  ont  constaté  une  influence 
indiseutable  du  tabac  sur  la  glycémie.  Ils  ont  fait  fumer 
des  cigarettes  ou  des  cigares  tant  à  des  sujets  normaux 
qu'à  des  diabétiques,  hommes  ou  femmes.  Presque  aussi¬ 
tôt  les  premières  bouffées  on  observe  une  ascension  ra¬ 
pide  de  la  glycémie  qui  peut  dép.asser  de  50  p.  100  sou 
niveau  antérieur.  Le  maximum  est  atteint  au  bout  de 
quelques  minutes  et  redescend  progressivement  en  une 
demi-heure  environ.  Cette  réaction  ne  .s'observe  pas  si 
on  utilise  du  tabac  sans  nicotine. 

Le  phénomène  paraît  surtout  relever  d'une  augm.-  ita- 
tion  de  la  sécrétion  de  l'adrénaline. 

Le  niveau  atteint  par  l'augmentation  de  la  glycémie 
paraît  être  en  rapport  avec  le  plus  ou  moins  bon  état 
d’équilibre  endocrinien  du  sujet  :  le  niveau  est  d’autant 
moins  élevé  que  cet  équilibre  paraît  meilleur.  C'est  ainsi 
que  chez  les  diabétiques  la  réaction  est  plus  marquée, 
et  chez  un  même  diabétique  la  réaction  est  également  plus 
fo;te  dans  les  périodes  ou  il  élimine  sucre  et  acétone  que 
p*.daut  les  périodes  ou  il  n'en  élimine  pas.  La  fumée 
d'une  cigarette  modifie  sans  doute  également  l’équilibre 
glandulaire,  car  la  glycémie  monte  davantage  lorsque 
le  sujet  recommence  l'expérience  avec  une  deuxième  ou 
une  troisième  cigarette  que  pour  la  première. 

M.  POUM.AIEEOU.X, 

Un  nouveau  traitement  des  hémoptysies. 

Malgré  sou  action  vasoconstrictive,  l'adrénaline  est 
peu  employée  dans  le  traitement  des  hémoptysies  tuber¬ 
culeuses  du  fait  de  son  action  hypertensive.  G.  Gaij.i 
[Lotla  contro  la  tuberculosi ,  mai  1931)  préconise  son  emploi 
par  voie  intrabronchique  ;  après  une  anesthésie  locale 
très  complète,  il  injecte  à  l’aide  d’une  seringue  endo¬ 
trachéale  3  à  10  centimètres  cubes  d'une  solution  coagu¬ 
lante  et  I  centimètre  cube  d’une  solution  d’adrénaline 
au  millième.  Cetle  thérapeutique  lui  aurait  donné  d'ex¬ 
cellents  résultats.  Il  n’a  observé  aucun  des  inconvénients 
qu’on  pourrait  attendre  de  l'introduction  dans  les  voies 
aériennes  d'une  certaine  quantité  de  liquide  hémosta¬ 
tique  :  toux  incessante,  foyers  bronchopneumoniques, 
thrombose  pulmonaire,  accidents  d’intolérance.  Aussi 
pense-t-il  qu’il  serait  utile  d’essayer  cette  méthode,  jus¬ 
qu'ici  limitée  à  20  cas,  sur  une  plus  grande  échelle. 

Jean  Lereboueeeï. 

Un  cas  de  tuberculose  congénitale. 

F.  Harbiïz  et  S.  Kjeeeand-Mordre  (Norsk  Magasin 
for  Lœgevidenskapen,  mars  1931,  p.  263)  rapportent  l'exa- 
ment  anatomo-pathologique  d'un  mort-né,  dont  la  mère, 
âgée  de  vingt-sept  ans,  était  éclamptique.  L’enfant 
était  d’apparence  extérieure  normale,  comme  taille  et 
comme  poids  {50,  centimètres,  3  250  grammes).  Dans 
les  poumons,  complètement  vides  d’air,  il  existait  une 
quantité  innombrable  de  noyaux  de  la  grosseiur, d’une 
tête  d’épingle,  ressemblant  à  des  tubercules  banatrx.  Les 
mêmes  noyaux  se  retrouvaient  disséminés  sur  la  rate.  Ils 
présentaient,  lûstologiquement,  la  structure  de  tuber¬ 
cules  caséeux  en  dégénérescence,  entourés  d’un  grand 
nombre  de  leucoesdes,  mais  avec  peu  de  cellules  .géantes 
et  de  cellules  épithélioïdes,  le  tout  bourré  de  bacilles  de 
Koch.  Dans  quelques  tubercules,  assez  gros,  U  y  avait  un 
début  de  dépôts  calcaires.  ' 
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I/a  mère,  après  sou  accouchement,  présenta  une  fièvre 
persistante  de  cause  incertaine.  La  cuti-réaction  était 
fortement  positive,  mais  l'examen  stéthoscopique  des 
poumons  ne  montra  tout  d'abord  rien  de  net.  Radiolo¬ 
giquement,  les  deux  champs  pulmonaires  étaient  parse¬ 
més,  du  haut  eu  bas,  de  grains  qui  .-firent  penser  à  une 
tuberculose  granulique.  La  mort  survint,  sans  que  la 
fièvre  ait  cessé,  à  peine  onze  semaines  après  la  naissance 
de  l'enfant. 

Des  tubercules  microscopiques  avaient  été  trouvés 
dans  l'eudométrium,  lors  d'un  curetage  pratiqué  quatre 
semaines  environ  après  l' accouchement.  Une  tuberculose 
du  placenta  paraît  probable  ;  malheureusement,  il  n'avait 
pas  été  conservé. 

M.  POUMAII,I,OUX. 

La  tendance  hémorragique  de  la  peau. 

Primitivement  on  a  cherché  à  mesurer  la  tendance 
hémorragique  de  la  peau  en  plaçant  un  garrot  sur  un  seg¬ 
ment  de  membre,  provoquant  ainsi  une  stase  locale  vei¬ 
neuse  et  une  élévation  de  la  tension  capillaire.  On  déter¬ 
minait  une  diapédèse  des  globules  rouges  à  travers  la 
paroi  capillaire  distendue  et  on  notait  l'apparition  de 
taches  ou  de  points  purpuriques. 

Trop  de  facteurs  interviennent  qui  déterminent  l’élé¬ 
vation  de  la  tension  capillaire  et  leur  valeur  propre  reste 
impossible  à  apprécier. 

Borbei.y  (Münch.  med.  Wocli.,  t.  LXXVII,  n»  21,  23 
mai  1930)  conçut  de  substituer  une  diminution  des  pres¬ 
sions  s'exerçant  siir  la  paroi  externe  capillaire  à  l'éléva¬ 
tion  de  pression  intravasculaire,  procédé  jusqu'alors  seul 
employé. 

33n  mesurant  le  degré  de  vide  nécessaire  à  faire  apjia- 
raître  des  pétéchies  par  une  ventouse  de  Bier,  l'auteur' 
peut  apprécier  pratiquement  et  rapidement  la  tendance 
hémorragipare  d'un  point  quelconque  de  la  surface  cutâ- 

L'auteur'prend  pour  bases  :  la  plus  faible  fraction  qui 
provoque  en  une  minute  l’apparition  de  deux  pétéchies 
ponctiformes  au  centre  d' une  ventouse  de  2  centimètres 
de  diamètre. 

Stéphan  a  montré  que  le  <1  symptôme  endothélial  »  se 
rencontre  dans  trois  groupes  d'affections.  ; 

1“  Dans  les  lésions  directes  des  endothéliums  dues  soit 
à  des  toxines  (bactériennes  ou  endogènes) ,  soit  à  une 
'nutrition  défectueuse  (inanition  ou  avitaminose)  ; 

2“  De  ces  altérations  indirectes  par  troubles  endocri¬ 
niens  ou  par  maladies,  de  l'appareil  réticulo-endothélial;- 

30  Dans  les  troubles  du  tonus  capillaire,  par  suite  d’une 
maladie  du  système  sympathique  périphérique  ou  des 
'centres  nerveux. 

La  mesure  de  la  tendance  hémorragique  de  la  peau 
peut  être  utile  dans  les  diathèses  hémorragiques,  dans 
l'urémie,  elle  peut  aus.si  servir  de  contrôle  à  certains  trai¬ 
tements  (arsenicaux  par  exemple). 

R.  Bougomonï. 

Thérapeutique  hémostatique  dans  l’hémo¬ 
philie. 

Payne  et  S'rEEN  (British  mcd.  Journ.,  29  juin  1929) 
ont  expérimenté  l’action  des  diverses  méthodes  thérapeu¬ 
tiques  dans  l'hémophilie  :  hémoplastinè,  coagulène  Ciba, 
fibrogène  'Mèrf^,  séfüm'  de  '  cheval,  shoct'.  protéique, 
calcium,  sérum  humain  citraté,  plasma  humain  citraté- 


ig  Seftemhre  1931. 

Poiu-  la  plupart  de  ces  substances,  les  auteurs  ont  étudié, 
d’une  part,  l'effet  Immédiat  après  l’administration  du 
médicament,  d'après  le  temps  de  coagulation  recherché 
tous  les  quarts  d’heure  pendant  une  heure,  et  d'autre  part, 
l’effet  prolongé,  par  la  recherche  du  temps  de  coagulation 
avant;  pendant  et  après  une  série  de  doses. 

On  peut  dire  d’abord  qu'aucun  agent  connu  n'a  une 
action  durable  dans  l'hémophilie. 

On  admet  que  les  protéines  étrangères,  injectées  en 
quantités  suffisantes  pour  produire  un  certain  shock, 
amènent  une  phase  d’hypercoagulabilité  suivie  d’une 
phase  d’hypocoagulabilité.  Les  auteurs  confirment  ces 
résultats,  qu'ils  ont  obtenus  avec  du  vaccin  antityphoï¬ 
dique,  de  la  peptone,  et  du  lait.  Mais  dans  aucun  cas,  la 
diminution  du  temps  de  coagulation  n'a  été  importante. 

L'effet  des  autres  médicaments  hémostatiques  est 
d'ailleurs  le  même,  et  on  peut  se  demander  s’il  n'est  pas 
dû  à  la  petite  quantité  de  protéine  animale  contenue  dans 
chaque  préparation. 

La  seule  forme  du  traitement  qui  ait  une  certaine  valeur 
est  l'injection  intraveineuse  de  sang  total  citraté,  ou  de 
plasma  humain  citraté,  qui  a  l'avantage  de  ne  pas  néces¬ 
siter  les  épreuves  de  groupes  préliminaires.  Cependant, 
avec  le  sang,  ou  le  plasma  citraté,  on  n'obtient  pas  de 
stade  d'hypo  coagulabihté. 

Le  temps  de  saignement  n'a  aucune  valeurpourindiquer^ 
la  tendance  à  saigner,  dans  l'hémophilie. 

Motiquin. 

Les  immuno-transfusions  dans  l’infection 
puerpérale. 

Neuf  casde'seiiticémie  puerpérale  grave  ont  permis  à  LE 
Lorier,  a.  'Lzanck  et  Jean  Daesacë  [Soc.  d'obstét.  et  de 
gyfiêc.,  3  nov.  1930)  d'étudier  les  effets  de  l’immuno¬ 
transfusion  dans  plusieurs  d'entre  eirx.  Ils  en  ont  tiré 
les  déductions  suivantes  :  l'innocuité  remarquable  de  la 
méthode  ;  son  efficacité  dans  des  cas  particulièrement 
graves  avec  constatation  de  streptocoques  dans  le  sang, 
alors  que  les  thérapeutiques  diverses  étaient  restées  ineffi¬ 
caces  et  que  la  transfusion  non  immunisée  avait  échoué. 

Par  contre,  l'immuno-tranfusion  antistreptococcique 
a  échoué  alors  que  l’hémoculture  mettait  en  évidence  un 
autre  germe  (entérocoque  Gory).  Les  auteurs  Insistent  : 
sur  la  nécessité  de  l'examen  approfondi  des  malades  qui 
révèle  parfois-  des  complications  expliquant  l’inefficacité 
de  la  transfusion  ;  sur  la  nécessité  d'intervenir  précoce¬ 
ment  ;  enfin  sur  l’impCrtance  de  l'immunisation  des  don¬ 
neurs,  qui,  dans  leur  étude,  a  été  pratiquée  systématique¬ 
ment  par  J  aubert. 

S.  LOUVEI,. 
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ET  LEURS  SUCCÉDANÉS 
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SYNTHÉTIQUE 

ADRÉNALINE  ET  SURRÉNALE 
THYROXINE  ET  THYROÏDE 

M.  TIFFENEAU 

Professeur  de  pharmacologie  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

THYROXINE  ET  THYROÏDE  (i) 

La  thyroïde  est,  parmi  les  glandes  endocrines, 
l’une  des  plus  typiques.  Son  rôle,  qui  est  avant  tout 
celui  d’un  catalyseur  des  combustions,  et  d’une 
façon  générale,  d’un  accélérateur  du  métabolisme, 
se  manifeste  universellement  sur  tous  les  êtres 
vivants,  même  chez  ceux  qui  sont  dépourvus  de 
thyroïde  et  dont  on  pourrait  supposer  que  la 
fonction  impartie  à  la  sécrétion  thyroïdienne  ne 
joue  chez  eux  aucun  rôle.  Cette  fonction  cata- 
lysatrice,  qui  s’exerce  même  sur  les  tissus  culti¬ 
vés  en  dehors  de  l’organisme  (2),  semble  apparte¬ 
nir  spécifiquement  à  une  substance  définie,  la 
thyroxine,  que  Kendall  est  parvenu  à  isoler  en 
1914.  Celle-ci  existerait  dans  la  glande  sous  forme 
d’un  complexe  protidique  difficilement  isolable 
mais  qui  paraît  jouir  de  mêmes  propriétés  spé¬ 
cifiques  que  la  thyroxine  et  qui  serait  même,  sinon 
plus  actif,  du  moins  plus  assimilable  tout  au  moins 
par  lés  voies  digestives. 

Quant  à  savoir  si  le  principe  thyroïdien  véhi¬ 
culé  par  le  sang  est  la  thyroxine  elle-même  ou  un 
peptide  thyroxinique  plus  ou  moins  complexe, 
soit  encore  une  pseudoglobuhne  comme  celle 
retirée  de  la  glande  par  Oswald,  le  problème  est 
encore  à  l’étude.  Nous  nous  hmiterons  dans  cette 
revue  à  rappeler  brièvement  la  composition  de  la 
glandé  et  à  comparer  à  celle-ci,  soit  la  thyroxine 
naturelle  ou  synthétique,  soit  les  divers  produits 
synthétiques  préparés  sur  son  modèle.. 

''I.  —  Compoeition  de  la  glande. 

A  côté  de  quelques  constituants  qui  sont  com¬ 
muns  à  tous  les  tissus  (protides,  hpides,  glucides), 
la  thyroïde  renferme  comme  constituants  carac¬ 
téristiques  des  protides  iodés  (3)  qui  sont,  soit 

(i)  I,a  première  partie,  adrénaline  et  surrénale  a  paru 
dans  un  prStédent  numéro  (p.  Xx). 

(a)  Carrel,  Jl  exp.  med.,^  1913,  XVIX,  14.  —  Asher  et 
ISHiDA,  Bioch.  Zeits.,  tgzs,  CI,XIII,  75.  —  Xomosado  Sato, 
Acla  Schol.  mcd.,  1930,  XIII,  39;  Aroh.  /.  exp.  Zellforsch., 
1931,  X,  339. 

(3)  Romeis  aurait  isolé  de  la  thyroïde  une  substance  non 
N®.  39  —  26  Septembre  1931. 


par  eux-mêmes,  soit  par  le  princijie  iodé  qu’ils 
renferment,  la  thyroxine,  les  facteuis  de  l’action 
spécifique  de  la  glande  (4). 

C’est  à  Baumann  que  l’on  doit  d’avoir  le  premier 
.signalé,  dès  1895,  la  présence  de  l’iode  dans  la  thy¬ 
roïde,  et  d'avoir  retiré  de  cette  glande  un  principe 
actif,  riche  en  iode  (environ  10  p.  100)  et  qu’il 
appela  iodotyrosine  mais  qui  fut  reconnu  un  mé¬ 
lange.  En  1899,  Oswald  parvint,  par  extraction 
chlorurée  sodique  et  précipitation  par  le  sulfate 
d’ammoniaque,  à  séparer  une  pseudoglobuline, 
l'iodothyréo globuline,  renfermant  jusqu’à  1,7  p.  100 
d’iode,  mais  souvent  accompagnée  d’autres  glo¬ 
bulines  non  iodées.  Enfin,  vers  1915,  Kendall  réus¬ 
sit  à  isoler  un  principe  iodé  défini,  parfaitement 
cristallisé,  qu’il  appela  thyroxine  et  qui  contient 
65  p.  100  d’iode.  Kendall  pensait  qu’il  s’agissait 
d’un  dérivé  triiodé  de  l’oxy-tryptophane,  appar¬ 
tenant  par  conséquent  à  la  série  de  l’oxindol, 
d’où  le  nom  de  thyroxine  donné  et  forgé  par  lui 
en  condensant  les  mots  thyroïde  et  oxindol.  Ce 
fut  Harington,  dans  le  laboratoire  de  Barger  et 
sous  la  direction  de  celui-ci,  qui  montra,  en  1926, 
la  véritable  nature  de  la  thyroxine,  celle-ci  étant 
tm  dérivé  tétraiodé  de  l’oxyphényltyrosine.  Enfin, 
en  1927,  il  en  effectua,  avec  Barger,  la  synthèse, 
ce  qui,  dès  l’année  suivante,  permit  d’introduire 
en  thérapeutique  la  thyroxine  synthétique. 

Poursuivant  simultanément  l’étude  de  la  glande 
thyroïde,  Harington  put  montrer  que  l’iode  contenu 
dans  celle-ci  est  presque  entièrement  sous  forme 
de  thyroxine  et  de  diiodotyrosine  en  proportions 
sensiblement  égales,  et  que  ces  deux  aminoacides 
iodés  n’existent  pas  dans  la  glande  à  l’état  de 
liberté,  mais  sous  forme  de  protides  iodés. 

Cet  iode  thyroxinique,  se  trouve  probablement 
engagé  dans  une  combinaison  protidique,  peut-être 
une  pseudoglobuhne  comme  la  thyréoglobuliue 
d’Oswald  qui,  elle-même,  commel’amontré  Haring-, 
ton,  est  susceptible  de  s’hydrolyser  sous  l’influence 
de  ferments  protéolytiques  en  un  polypeptide 
thyroxinique  contenant  jusqu’à  50  p.  100  d’iode,  en 
même,  temps  qu’il  y  a  libération  d’une  très  petite 
quantité  de  thyroxine  dont  nous  allons  voir,  un 
peu  plus  loin,  qu’elle  est  douée  du  pouvoir  rota¬ 
toire.  - 

En  définitive,  nous  condurons,  avec  Harington, 
que  l'iode  de  la  thyroïde  est  presque  entièrement 
sous  forme  de  combinaisons  protidiques  dans  les¬ 
quelles  les  constituants  iodés  sont  représentés  par 

iodée  très  active  sur  le  développement  des  têtards,  mais  cette 
réaction,  n’est  pas  rigoureusement  spécifique. 

(4)  IvR  question  de  l’existence  dans  la  thyroïde  d’autres 
principes  spécifiques  non  iodés  est  toujours  discutée.  Foniès 
et  Thivolle,  C.  R.  Soc.  biol.,  1930,  CV,  559. 
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deux  aminoacides  iodés  en  proportions  sensi' 
blement  égales  et  tous'deux  dérivés  de  la  tyrosine; 
l’un,  la  tyyroxine  ou  diiodooxyphényldiiodoty- 
rosine,  possède  la  plus  grande  partie  de  l’activité 
spécifique  de  la  glande;  l’autre,  la  diiodo-3.5- 
tyrosine,  qui  est  physiologiquement  peu  actif 
mais  qtd  semble  être  le  précurseur  et  le  générateur 
de  la  thyroxine. 

Quant  à  la  teneur  de  la  glande  en  ces  deux  prin¬ 
cipes,  on  ne  peut  l’évaluer  que  d’après  la  richesse 
de  celle-ci  en  iode  total,  celle-ci  étant  elle-même 
très  inégale  suivant  les  espèces  animales  et,  pour 
les  mêmes  espèces,  suivant  les  conditions  de  sai¬ 
son,  de  climat,  de  constitution  du  sol,  etc.  On 
a  noté,  en  effet,  des  variations  géographiques  assez 
importantes.  C’est  ainsi  que  la  thyroïde  des  ani¬ 
maux  habitant  des  terrains  iodifères  comme  ceux 
du  Chili  ou  des  terres  vierges  comme  celles  de 
l’Argentine  fournissent  des  glandes  contenant  jus¬ 
qu’à  0,5  p.  100  d’iode.  Tout  récemment  Fenger  (i), 
a  signalé  des  variations  saisonnières  extrêmement 
importantes,  puisque  pour  le  North  Dakota 
ces  variations  peuvent  aller  de  i  à  3  comme  le 
montre  la  teneur  de  janvier  à  avril  qui  est  de 
0,15  p.  100  alors  qu’elle  atteint  en  août  et  sep¬ 
tembre  jusqu’à  0,50  p.  100.  Même  en  prenant 
la  moyenne  de  0,20  p.  100  admise  par  la  plupart 
des  pharmacopées  et  en  adoptant  la  proportion 
à  parties  égales  de  thyroxine  fet  de  diiodotyrosine 
trouvée  par  Harington,  on  peut  admettre  qu’il 
existe  en  moyenne,  dans  la  glande,  environ  1,5 
p.  I  000  de  thyroxine  lévogyre. 

II. —  Propriétés  physiques  et  chimiques 

.  de  la  thyroxine  et  sa  constitution. 

Ta  thyroxine  racémique  telle  qu’on  l’extrait 
de  la  glande  par  les  méthodes  de  Kendall  et  de 
Harington,  ou  telle  qu’on  l’obtient  par  synthèse, 
est  une  poudre  blanche,  microcristalline,  fusible 
à  231-232°.  Elle  est  insoluble  dans  l’eau,  mais 
soluble  dans  une  solution  diluée  de  soude  ou  de 
potasse,  ainsi  que  dans  une  solution  un  peu  plus 
concentrée  d'ammoniaque.  Son  spectre  d’absorp¬ 
tion  est  typique  ;  il  présente  deux  maxima  :  l’un 
à  3  000  Ao,  l’autre  à  4  500  Ao  ;  son  pouvoir  rota¬ 
toire  est  nul,  puisqu’il  s’agit  d’un  racémique.  Nous 
verrons  plus  loin  que  la  thyroxine  lévogyre,  qui 
n’existe  pas  dans  le  commerce,  mais  qu’on  peut 
obtenir  dans  des  conditions  particulières,  par 
dédoublement  du  produit  synthétique,  présente 

(i)  Funger  et^EiDELi,,  J.  Biol.  Chem.  1913,  XIII,  517, 
Bull. 96;  Hygien.  Labor.  U.SiPublic  HeaUhServ.,igi4,i67. — 
Fenoéb,  Andrew,  VoLi-ERSTEN,/o»rn..^w.  Chem.  Soc.,  1930, 
lyin,  î37.  ■  . 


des  constantes  -voisines  et  un  pouvoir  rotatoire 
lévogyre  de  —  30,5. 

La  thyroxine  est  un  acide  aminé  qui  dérive, 
non  du  tryptophane  comme  le  pensait  Kendall, 
mais  de  la  diiodotyrosine  dont  l’H  phénoHque 
est  remplacé  par  une  autre  molécule  de  diiodo¬ 
tyrosine  ayant  perdu  son  groupe  alanique. 

HO  C»HH2.  CH“.  CH  .  CO*H  -|-  HO  .  C*HH=i .  CH“ .  CH .  CO'H  = 

I  I 

NH“  NH“ 

=  HO .  C'HH^  O .  C»  HH'" .  CH“ .  CH .  CO“H. 

I 

NH“ 

Pour  donner  de  cette  soudure  entre  les  deux  mo¬ 
lécules  de  diiodotyrosine  une  image  qui  soit  plus 
frappante  en  même  temps  que  mnémotechnique 
puisqu’elle  tend  à  rappeler  la  curieuse  propriété 
de  la  thyroïde  et  de  la  thyroxine  d’accélérer  les 
métamorphoses  des  têtards,  dont  l’une  consiste, 
comme  on  sait,  dans  la  perte  de  la  queue,  Barger, 
avec  cet  humour  tout  britannique  qui  lui  est 
familier,  compare  chaque  molécule  à  un  têtard 
dont  le  groupe  alanyle  CH^  —  CH  (NH^)  CO^H 
constituerait  la  queue  et  l’oxhydryle  phénolique  la 
tête,  alors  que  le  groupe  C'H^I^  représenterait 
le  corps  ;  la  soudure  s’effectuerait  par  absorp¬ 
tion  de  la  queue  d’un  des  têtards,  par  la  tête  de 
l’autre  : 


Diiodotliyroxinc 


C»HH»  I  Alanyle - ) 


Thyroxine 

Des  deux  atomes  d’iode  se  trouvant  en  position 
3.5  dans  chacune  des  molécules,  la  structure  déve¬ 
loppée  de  la  thyroxine  peut  être  exprimée  par 
le  schéma  suivant  : 


—  CH“  —  CH  —  CO“H 

I 

NH» 


D’après  cette  formule,  et  bien  que  les  recherches 
expérimentales  effectuées  jusqu’à  présent  n’aient 
pas  ,  apporté  sur  ce  sujet  de  réponse  précise, 
on  peut  admettre  que,  pour  construire  la  thy¬ 
roxine,  la  nature,  comme  dans  le  cas  de  l’adré- 
nahne,  a  eu  recours  à  un  acide  aminé  rdative- 
ment  banal  se  trouvant  dans  tous  les  tissus,  la 
tyrosine.  ^Toutefois,  la  particularité  caractéris¬ 
tique  de  la  formation  de  cette  substance  spécifique 
qu’est  la  thyroxine  a  consisté,  d’une  part,  à 
créer  une  liaison  éther-oxyde  qui  ne  s’observe 
que  très  rarement  dans  les  tissus  animaux  et, 
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d’autre  part,  l’introduotion  absolument  excep^ 
tionnellç  et  vraisemblablement  spécifique  de  l’iode 
dont  aucun  autre  exemple  n'a  jusqu’ici  été  cons¬ 
taté  chez  les  vertébrés,  aussi  bien  pour  l’iode  que 
pour  le  brome,  tous  deux  relativement  si  rares  dans 
les  organes  des  animaux  terrestres  et  surtout 
pour  le  chlore  si  abondamment  réparti  dans  les 
tissus  vivants.  On  trouve  là  un  exemple  très  frap¬ 
pant  des  moyens  parfaitement  originaux  auxquels 
recourt  la  nature  pour  réaliser  un  effet  spécifique 
dont,  ici  encore,  le  rôle  physiologique  et  la  loca¬ 
lisation  résultent  peut-être  d’une  simple  adapta¬ 
tion  de  l’organisme,  mais  dont  l'action  cataly- 
satrice,  encore  mal  élucidée,  appartient  sans  doute 
en  propre  à  la  molécule  iodée  thyroxiiiique, 

III,  Identité  de  la  thyroxine  synthétique 
et  de  la  thyroxine  naturelle. 

a.  Identité  chimique.  —  Le  contrôle  chimique 
de  la  thyroxine  de  synthèse  obtenue  par  Earger 
et  Harington  (i)  et  de  celle  extraite  de  la  thy¬ 
roïde  par  Kendall,  puis  par  Harington,  montra 
la  même  composition  chimique,  la  même  teneur 
en  iode,  les  mêmes  caractères  de  solubilité 
et  enfin  les  mêmes  courbes  spectrophotomé- 
triques  (2), 

De  plus,  les  deux  produits  se  sont  montrés 
également  dépourvus  de  pouvoir  rotatoire  ;  c’est 
là,|.il^est  vrai,  un  caractère  négatif,  mais  qui 
-n’en  pose  pas  moins  un  problème  important. 
Ce  caractère  d’inactivité  optique  pouvait,  en 
effet,  faire  douter  qu’on  se  trouvât  en  présence 
du  véritable  produit  contenu  dans  la  glande,  puis¬ 
que  la  nature  ne  crée  que  des  corps  actifs.  Aussi 
Harington  se  proposa-t-il  de  rechercher  si  la  thy¬ 
roxine  naturelle  n’est  pas  douée  d’activité  optique  ; 
mais  auparavant  il  entreprit  le  dédoublement  de 
la  thyroxine  par  la  méthode  pastorienne  de  cris¬ 
tallisation  des  sels  de  bases  optiquement  actives  ; 
toutefois,  les  sels  de  thyroxine  étant  trop  peu 
solubles,  il  dut  recourir  à  la  diiodothyronine  (3) 
préalablement  formylée,  dont  il  prépara  les  sels 
de  phényléthylamine  d.  et  1.  Par  cristallisa¬ 
tion  de  ces  sels,  il  obtint  les  sels  actifs  corres¬ 
pondants  dont  il  fut  possible  de  retirer  des 

(1)  Cette  thyroxine  est  préparée  par  Hoffmauu-I,a 
Roche  (thyroxine  Roche).  I.a  thyroxine  Schering,  préparée 
d’après  le  procédé  de  Schœller  et  Schmidt,  qui  est  différent  de 
celui  de  Barger  et  Harington,  est  identique  à  la  précédente 
{Klin.  Woch.,  1927,  VI,  1932).  t,a.  thyroxine  Squibb  est  une 
thyroxine  naturelle. 

(2)  Abderhalden  et  Rossner  confirmé  par  Moeller, 
Gra^  et  SCHOü,  Acta  mcd.  Scand.  1930,  I,XXIV,  85. 

(3)  I,a  thyroulne  est  la  thyroxine  privée  de  ses  quatre 

atomes  d’iode.  ‘ 


aminoacides  actifs  qui,  par  fixation  de  deux 
atomes  d’iode,  fournirent,  d’une  part,  la 
thyroxine  droite,  dont  le  pouvoir  rotatoire  ré¬ 
cemment  corrigé  est  de  -|-  3“,8  et,  d’autre  part, 
la  thyroxine  gauche  dont  le  pouvoir  rotatoire 
est  exactement  de  3'^, 8.  Celle-ci  présente  en 
outre  un  point  de  fusion  de  2350  alors  que  celui 
de  la  thyroxine  racémique  est  de  231-2320  {4), 

Ayant  en  mains  ces  termes  de  comparaison, 
Harington  se  proposa  alors  de  vérifier  si,  comme 
cela  était  probable,  le  produit  naturel  est  bien 
optiquement  actif  et,  dans  ce  cas,  s’il  s’agissait 
d’une  thyroxine  droite  ou  d’une  gauche.  Pour  cela 
il  était  nécessaire  de  réaliser  l’hydrolyse  du  com¬ 
plexe  naturel,  non  plus  avec  les  agents  acides  em¬ 
ployés  jusque-là  par  Kendall  et  par  Harington 
lui-même,  agents  qui  probablement  racémisaient 
la  thyroxine,  mais  de  recourir  à  des  réactifs  bio¬ 
chimiques  comme  la  pepsine,  la  trypsine  ou  l’érep- 
sine.  MaUieureusement  ces  diastases  se  montrèrent 
douées  d’un  pouvoir  hydrolytique  limité,  si  bien 
que  le  produit  ultime  obtenu  dans  ces  conditions 
restait  le  polypeptide  de  la  thyroxine  dont  il  a 
été  parlé  plus  haut  et  dont  il  ne  semblait  pas  qu’il 
fût  possible  d’isoler  cette  dernière  autrement 
que  par  des  agents  chimiques.  Harington  eut 
cependant  la  persévérance  de  chercher  si  ce  poly¬ 
peptide  ne  contenait  pas,  tout  au  moins  en  pe¬ 
tites  quantités  et  peut-être  physiquement  accolé 
à  lui,  sou  produit  d’hydrolyse  ;  avec  Salter  (5)' 
il  réussit,  en  effet,  par  des  purifications  et  des 
cristallisations  du  sel  sodique,  à  retirer  de  ce 
polypeptide  une  petite  quantité  de  thyroxine 
déviant  la  lumière  polarisée  et  possédant  le  même 
pouvoir  .rotatoire  de  — -  30,8  ainsi  que  le  même 
point  de  fusion  de  235". 

Ainsi  la  thyro’ide  contient  bien  comme  prin¬ 
cipe  actif  spécifique  une  tlryroxine  optiquement 
active,  la  thyroxine  gauche,  et  celle-ci  est  iden¬ 
tique  à  la  thyroxine  gauche  de  synthèse. 

b.  Identité  phyaiologique.  —  Dès  que  la  syn¬ 
thèse  en  eut  été  effectuée,  la  thyroxine  synthé¬ 
tique  fut  comparée  à  la  thyroxine  naturelle  (6) 
par  D.-M.  Lyon  (7)  qui,  dès  la  fin  de  1926,  constata, 
chez  l’homme,  la  même  action  stimulante  sur  le 
métabolisme  basal,  à  savoir  une  élévation  d’en¬ 
viron  3  p.  100  par  milligramme  de  thyroxine. 

(4)  Bioch.  Joilrn.,  1928,  XXII,  1429;  1930,  XXIV, 

(5)  Harington  et  Saeter,  Bioch.  Journ.,  1939,  XXIV, 
456. 

(6)  Cette  étude  n’a-  été  effectuée  que  sur  la  thyroxlue 
racémique,  car  jusqu’ici  la  thyroxine  lévogyre  naturelle  , 
n'a  été  obtenue  qu’en  trop  faibles  quantités  poursepréter  à 
cette  comparaison. 

(7)  D.-M.  Uyon  et  Redhead,  Edimb.  mcd.  Journ.,  1927, 
194  ;  voy.  égalenjçnt  Siochetn  Jçurn.,  1986,  XXI,  69. 
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T-,a  même  constatation  fut  faite  par  d’autres  cli¬ 
niciens,  non  seulement  sur  l’homme  sain,  mais  sur 
des  malades  myxœdémateux  (i)  ou  non. 

Sur  les  animaux  de  laboratoire,  des  con.sta- 
tations  analogues  furent  faites  par  l’étude  du 
métabolisme  basal  étudié  chez  le  rat  ;  les  doses 
de  o“B,5  par  kilo  augmentèrent  la  consomma¬ 
tion  d’oxygène  de  5  à  2'op.  100  (2) .  Il  en  est  de  même 
de  l’action  des  thyroxines  naturelle  et  synthé¬ 
tique  étudiées,  soit  sur  les  métamorphoses  de 
l’axolotl  qui  sont  pareillement  accélérées  ou  hâtées 
(Haffner,  loc.  cit.),  soit  sur  la  croissance  des 
têtards  dont  les  métamorphoses  sont  également 
accélérées  (apparition  plus  précoce  des  pattes) 
alors  que  la  taiUe  est  diminuée  dans  des  propor¬ 
tions  correspondantes  (3),  D’autres  effets,  comme 
la  diurèse  provoquée  chez  le  lapin  après  injec¬ 
tion  intraveineuse  de  o^s^q  par  kilo  ou  comme  la 
résistance  de  la  souris  thyroxinée  à  l’intoxica¬ 
tion  par  l’acétonitrile  (Haffner,  loc.  cü.),  montrent 
également  cette  identité  des  thyroxines  racémi- 
ques  naturelle  et  synthétique  (4).- 

IV. — -Identité  des  effets  de  la  thyroxine  et  de 
la  thyroïde. 

D’identité  des  effets  de  la  thyroxine  et  de  la 
thyroïde  comporte  deux  aspects,  l’un  quali¬ 
tatif,  l’autre  quantitatif  ;  tandis  que,  sous  le 
premier  aspect,  la  comparaison  des  deux  produits 
comporte  un  simple  examen  de  leurs  principaux 
effets  physiologiques,  sous  l’autre,  la  comparai¬ 
son  quantitative  comporte  non  seulement  la  con¬ 
naissance  de  la  teneur  de  la  thyroïde  en  thyroxine, 
mais  aussi  de  l’activité  relative  de  la  thyroxine 
lévogyre  contenue  dans  la  thyroïde  et  de  la  thy¬ 
roxine  racémique  que  l’on  en  extrait  et  que  cli¬ 
niquement  et  expérimentativement  on  compare 
à  la  thyroïde.  Quoique  cette  comparaison  ne 
puisse  être  faite  que  d’une  manière  relative,  il 
importe,  avant  de  l’entreprendre,  de  préciser 
ce  à  quoi  théoriquement  la  thyroxine  racémique 
devrait  correspondre  en  poudre  de  thyroïde. 
C’est  ce  que  nous  allons  établir  tout  d’abord. 

Si  tout  l’iode  de  la  thyroïde  était  thyroxinique, 
la  teneur  en  thyroxine  d’une  thyroïde  normale 

(1)  Noble,  Arch.  of  pediatr.,  1927,  XI<IV,  94  ;  I,onR, 
Z.  ges.  exp.  Mediz.,  1927,  1,111,  599  ;  Sainton  et  Masson, 
B.  Soc.  med.  exp.,  1927, 1685  ;Schittenhelm  etElSLER,7i'K». 
Woch.,  1927,  VI,  1935  ;  Moeller,  Gram  et  Schou,  loc.  cü. 

(2)  Haffner,  Klin.  Woch.,  1927,  VI,  1933.  —  CAMERONet 
Carmichael,  Trans.  Roy.  Soc.  Canad.,  1929,  XXIII,  V,  169. 
—  Gaddum,  Joürn.  of  Physiol.,  1930,  EXVIII,  391. 

(3)  JENSEN,  C.  R.  Soc.  biol.,  1920,  EXXXIII,  315;  1921, 
EXXXV,  391.  — Schmidt  et  y ERDEN,  Dansk.  med.  Journ. 
1922,  II,  25. 

(4)  .Gaddum,  Journ.  of.  Physiol.,  1928*  IjXIV,  2461. 


contenant  2  p.  i  ooo  d’iode  serait  d’environ  3  p. 
I  000.  Mais  comme  on  sait,  depuis  Harington  (5), 
que  l’iode  total  de  la  thyroïde  comprend  50  p.  100 
d’iode  thyroxinique  et  50  p.  100  d’iode  diiodoty- 
rosinique,  la  teneur  de  la  thyroïde  en  thyroxine 
est  moitié  moindre  qu’il  a  été  dit  ci-dessus,  c’est- 
à-dire  1,5  p.  I  000  ;  d’où  l’on  peut  déduire  que 
i'"8,5  de  thyroxine  lévogyre  correspond  à 
I  gramme  de  thyroïde  et  i  milUgramme  de  la 
même  thyroxine  à  08^,66  de  thyroïde.  Toutefois, 
puisqu’il  s’agit  de  thyroxine  racémique  et  non 
de  lévogyre,  cette  correspondance  n’est  pas  suf¬ 
fisante,  du  moins  au  point  de  vue  de  l’activité 
physiologique  des  deux  produits. 

Or,  si  l’on  envisage,  que  d’après  Gaddum  (6) 
l’activité  de  la  thyroxine  racémique  n’est  que  les 
deux  tiers  de  celle  de  la  thyroxine  lévogyre,  un 
milligramme  de  thyroxine  racémique  n’équivau¬ 
drait  qu’aux  deux  tiers  de  08^,66  de  thyroïde, 
soit  oe'',43. 

En  définitive,  i  milligramme  de  thyroxine  racé¬ 
mique  doit  produire,  par  des  voies  comportant 
une  égale  résorption,  le  même  effet  que  08^,43 
de  poudre,  et  c’est  seulement  lorsque  la  clinique 
ou  l’expérimentation  auront  montré  cette  équi¬ 
valence  que  l’on  pourra  conclure  à  l’identité  des 
effets  de  la  glande  et  de  son  principe  actif. 

1“  Étude  clinique.  —  Dès  que  la  thyroxine 
eut  été  isolée  par  Kendall  à  l’état  cristalhsé  -(racé¬ 
mique),  cette  substance  fut  étudiée  par  Kendall 
et  Plummer  (7)  ;  dans  un  grand  nombre  de  cas 
de  myxœdème  spontané  ou  post-opératoire  ainsi 
que  dans  certains  cas  de  m5^œdème  infantile, 
l’action  curative  de  la  thyroxine  fut  reconnue 
qualitativement  identique  à  celle  de  la  th5nroïde. 
D’étude  du  métabolisme  basal,  entreprise  par 
Plummer,  Boothby  et  leurs  collaborateurs  (8), 
permit  de  mpntrer  que,  comme  la  thyroïde,  la 
thyroxine  ne  commence  à  produire  ses  effets 
que  quelques  heures  après ..  son  administration 
(vingt-quatre  heures  pour  la  thyroxine)  et  que 
ceux-ci  vont  en  croissant  jusqu’à  un  maxi- 
munî  quijest  atteint  seulement  après  une  huitaine 
de  jours  ;  il  y  a  ensuite  décroissance  progressive 
pendant  les  deux  mois  qui  suivent.  Ainsi,  comme 
la  thyroïde  elle-même,  la  thyroxine  se  comporte, 
suivant  l’expression  employée,  dès  1917,  par 
Plummer,  comme  un  véritable  catalyseur.  D’i- 

(5)  Harington  et  Rbndal,  Bioch.  .Journ.,  1929,  XXIII, 
373- 

(6)  Gaddum,  Journ.  of  Physiol.,  1930,  EXVIII,  393. 

(7)  Kendall,  Journ.  Am.  med.  Ass.,  igi8,l,XXl,  871: 
Endocrinology  1919,  III,  156. — •Pl.TmncEa.,  Journ. Amer. med. 
Ass.,  1921,  EXXVII,  243. 

(8)  Plummer  et  Sootbby,  Amer.  Journ.  physiol.,  1921, 

I/V,  Xi  . 


M.  TIFFENEAU. THYROXINE  ET  THYROÏDE 


249 


dentité  d’action  avee  la  thyroïde,  tout  aiu  moins 
au  point  de  vue  'qualitatif ,  est  des  plus  feappante, 
notamment  Icxrsqudn  compare,  comme  l’ont  fait, 
en  1925,  Boothby  et  Baldes  (i;),les  graphiques 
obtenus  deux  ans  auparavant  par  Bodthby  et 
Sandifort  avec  celm  obtenu  d’après  les  résultats 
publiés  par  Magnus-ibévy  (g)  'V’üngt  :ans  aupara¬ 
vant  et  concernant  unimyxoedémateux  traité  par 
la  thyroïde.  Dans  les,  deux  cas,  les  courbes  de 
décroissance  de  l’excès  de  production  de  chaleur 
après  cessation  de  la  médication  présentent  tune 
forme  analogue  ;  cette  'diminution  cctixe^ond.  à 
une  perte  .quotidienne  en  thyroxine  aillant  de  4,4 
;(Magnus-ibévy)  à  .6,5  (Boothby  et  Sandifort) 
pour  10,0  de  la  quantité  totale  contenue  dans 
l’organisme  au  moment  envisagé.  ICorttes  ces 
courbes  suivent  très  régulièrement  les  règles 
indiquées  par  Arrhénius  pour  les  courbes  d’action 
diastasique,  ce  qui  justifie  le  terme  de  catalysenr 
appliqué  à  la  thyroxine  ;  quant  su  taux  d’aug¬ 
mentation  du  métabolisme  basal,  Boothiby  et 
ses  collaborateurs  ont  pu  montrer  qu’il  était 
chez  les  myxœdémateux  de  20  p.  soo  pour  tm 
milfigramme  de  .thyroxine  et  d’environ  a8  p.  .xoo 
pour  deux  milligrammes. 

Si  maintenant  nous  envisageons  le  point  de 
vue:  quantitatif  eir  compaTaut  l’sctrvM  de  la 
thyroïde  à  .celle  de  la  thyroxine  d’après  leurs  te¬ 
neurs  respectives  enfode,  on  constate  qu%  teneur 
égeâe,  la  thyroïde  rest  plus  laetive 'que  la  thyraxine. 
D'après  Simonnet  ,(3)  qui:se  base  sur  lés  résultats 
de  Plummer  et  de  Boothby,  cet  écart  serait  assez 
considérable,  'puisque,  sans  tenir  .compte,  il  est 
.  vjrai,  des  faits  ultérieurement  publiés  par  Haring- 
toa  concernant  la  proportion  d’iode  thyroxi- 
■nique,  l’activité  de  la  thyroxine  lévogyre  serait 
près  .de;25  fois  plus  grande  que  la  thyroxine  qu’elle 
.parait  contenir.  Toutefois,  si  l’on  s’en  rapporte 
.aux  résultats  les  plus  récents  des  divers  clini¬ 
ciens  .(4)  qui,  pour  une  teneur  en  iode  bien  déter¬ 
minée,  ont  précisé  les  doses  correspondantes 
de  thyroxine  et  de  thyroïde,  on  constate  que,  par 
la  voie  buccale,  i  milligramme  de  thyroxinE  racé- 
mique  coxrespotnd  .à  20  à.  25  centigrammes  de 
poudre  de  thyroïde,  lalors  qu’il  devrait  coree^on- 
dre  à  43  centigrammes  ;  nn  voit  donc  que  la  thy¬ 
roxine  n’est  que  deux  ou  trois  fois  moins  active 
que  la  thyroïde  qui  lui  correspond. 

Sans  .chercher  à  préciser  plus  exactement  ces 

.(3)  EaiHïHBarÆtBAiaaES, /<»»>■.«.  .!!>Ao»:»s..e«sh.  Tiber^,  1925, 
XXV,  139. — B00TaBYet.SANDi]s>RT,  Jüurfhji'mex:metl.ass^ 
3923, 0.'XXXI,,  795. 

(2)  MAGNUs.it,Évœ:,  2.  Kliii..Med..,  1904,.  1,11,  aox. 

(3>)  SiMoitNEtr,  JSuU.  £ac.  jshim,  bial.,  1930^  X. 

'(4)  CiKALVrEZ  Jet  iOrnaaERSTEm,  XUn.  Woch.,  3928;  wr, 
797. —  SCHITTENHEOI -et  Bislï»,  jlbûi.  1927,  V'I,  1.935.  - 


rapports,  nous  pouvons  conclure  que  dans  tous 
ces  'essais  cüniques  '(5)  la  thyroxine  s'est  (toujoius 
montrée  'quantitativement  moins  .active  que  la 
quantité  'de  thyroïde  correspondante.  Ces  difîé- 
rencesquantrtaitiives  ontid’ailleurs  été  mamtes  fois 
signalées  par  'divers  cliniciens,  'alors  'que  d’autres, 
il  est  vrai,  semblent  ne  pas  les. avoir  'observfes. 

Toutefois,  mn  ;assez  igoraind  nombre,  notamment 
BoHer  et  iHôgle  (6),  Auerhach 'est  Klein  (7),'CorD- 
nedi  (8), .sont  non  seulement  d’avis  'qu’après  ad¬ 
ministration  par  .'la  voie  buccale, la  thyroxineniest 
pas  aussi  'efficace  que  la  'dose  correspondante  de 
thyroïde,  mais  ils  estiment  que  les  efEets  obtenus 
sont  moins  durables  ou  parfois  même  nuis  '(q). 
D’autres  enfin,  .comme  Berta  Aschner  :(ib), 
Bauer  :(ii),  ne  voient  aucun  avantage  dans  île 
remplacement  de  la  thyroïde  par  la  thyroxine. 

En  réalité;  la  cause  des'écarts  signalës'd-dessus, 
et  peut-être  'des 'échecs  .parfois  observés,  doitsêtre 
attribuée  à  ce  que,  -dans  les  essais  de  Blummer, 
de  Gravitz  et  de  divers  autres  clinidens,  l’admi¬ 
nistration  de  la  thyroxine  :a  été  faite  par  la  voie 
buccale  et  que,  par  .cette  voie,  la  thyroxine 'se  ré¬ 
sorbe  plus  lentement  que  me  le  font  les  .protidœ 
thyroxiniens  qui  :sont  les  constituants  .actifs  de 
la  glande.  -Ges  différences  .d’activité  disparaissent 
en  effet  le  plus  souvent,  lon  'encore  sont  .beau¬ 
coup  moins  marquées,  quand  on  injecte  ;la  thy¬ 
roxine  par  les  voies  parentérales,  mrasi  ibien 
chez  les  individus  normaux  que  chez  les  myxœdé- 
mateux  (12). 

Quoi  qu’il  en  soit,  voyons  maintenant  ce  .que 
nous  apprend  l’expérimentation  physiologique 
sur  l’animal,  ià  la  fois  :au  double  point  de  vue 
quàKtatif  æt  quantitBdif. 

2°  Étude  sur  l’animal.  —  Au  point  de  vue 
qualitatif  ,  to\ts  les  expérimentateurs  .sont  d’accord 
pour  reconnaître  que  .dans  tous  les  domaines  'où 
la  thyroïde  exerce  ses  effets  spécifiques,  'cataly¬ 
seurs  on  autres,. la, thyroxine  produit  lexaetement 
les  mêmes  effets  (13)..  Cette  identité  d’action  se 

(5)  Dans  les  essais  cliniques  récents  l’on  évite  ces  incon¬ 
vénients  eu  injectant  la  thyroxine  par  la  voie  intraveineuse. 
Voy.  -Booxhby,  -I  «t  K.  Sandifort  -et  Slossb,  ArdA.  mal. 
app.  dig.,  1927,  XVII,  481. 

'(6),  BoEHER-  et  IHioGLE,  lOHn.  'Wveh.,  192g,  1927. 

.(7)  Aiuerdach  %t  Keein,  Ibiâ.,  1929,  2332. 

(Sj  ‘CORONEDXijtrch.  int.phamnac.et^hër.,  1930, ’XXXVin, 
32,  ©E  'Qubrvatn  ’Endokrindlogic  1939,  'VT,  ’X, 

.(9):  :Quelques‘nns,  .comme  ©swadd,  pTétenflent  rjue  'la 
th^oxiue  ’jt'a,  ipas  î'adtion  'snr  Te  système  nerveux  "vago- 
synipathique  «ignalée  par  'Santenoise  •pour  la  .thyriiîae. 

■(lO')'  DB.  ABOHWBR,  -Z.  K-Hn.  Med.,  Tggo,  CXTV,  380. 

Bauer,  Fortschr.  mer.,  1930,  VT,  38T. 

.'(t2)  Bohr,  Z.  ges.  exp.  Med.,  1926,  ■ÇHT,  329. 

(13)  Kendade,  mans.  A‘ss.  amer.  Phystal.,  19x5,  XXX, 
400.  Sur  le  lEfle  'âe  Ta  ‘thyroxine  comme  cataTyseur  biolo¬ 
gique  universel,  voy.  H.  Meyer,  Arok.  Hnt.  pharm.  thdr., 
r930,  XXXVEIT,  i. 
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manifeste  non  seulement  par  l'augmentation 
de  la  consommation  d’oxygène  (i)  et  du  méta¬ 
bolisme  de  base,  ainsi  que  des  divers  métabolismes 
particuliers  (azoté,  glucidique,  lipidique),  non 
seulement  par  l’exaltation  des  divers  effets  qui 
en  sont  probablement  la  conséquence-,  à  savoir  : 
accroissement  de  certains  organes,  accélération 
des  métamorphoses  et  diminution  du  poids,  mais 
encore  par  toute  une  série  de  phénomènes  qui  sont 
plus  ou  moins  en  relation  avec  les  précédents, 
comme  les  altérations  du  plumage  (2),  la  résistance 
à  certaines  actions  médicamenteuses  ou  toxiques 
(acétonitrile)  et  la  sensibilisation  à  certaines 
autres,  la  méthylation  des  composés  azotés,  etc. 
C’est  seulement  pour  quelques  propriétés  de  la  thy¬ 
roïde  qui  ne  sont  pas  rigoureusement  spécifiques 
et  qui  peuvent  être  attribuées  à  des  constituants 
banaux  de  la  thyroïde  que  l’on  trouve  quelque  dif¬ 
férence  avec  la  thyroxine  (3),  notamment  l’ac¬ 
tion  cardiaque  qui  d’ailleurs  manque  également 
à  l’iodothyréoglobuline,  l’action  sur  les  fibres 
lisses  (intestin),  etc.  On  anoté  également  que  l’uti¬ 
lisation  par  les  poissons  dorés  du  glucose  contenu 
dans  les  hquides  d’immersion  a  lieu  en  présence 
de  thyroïde  et  non  de  thyroxine  (4). 

Au  point  de  vue  quantitatif,  nous  examinerons 
surtout  l’action  sur  le  métabolisme  basal,  sur 
la  croissance  ainsi  que  sur  la  thermogenèse  ;  nous 
comparerons  également  les  propriétés  désintoxi- 
cantes  de  la  thyroxine  et  de  la  thyroïde  vis-à-vis 
de  l’acétonitrile. 

a.  Action  sur  le  métabolisme  basal.  —  he 
test  le  plus  important  pour  l’étude  des  propriétés 
de  la  thyroïde  et  de  la  thyroxine  est  le  métaboHsme 
de  base,  qui  peut  être  étudié  chez’  les  mammifères 
comme  il  l’a  été  chez  l’homme,  mais  qui  peut 
être  examiné  également  chez  les  invertébrés. 

Chez  les  mammifères,  notamment  sur  le  rat, 
comme  l’a  montré  Arnold!  (5),  les  effets  stimu¬ 
lants  de  la  thyroïde  et  de  la  thyroxine  sont  non  seu¬ 
lement  de  même  nature, -mais  encore  de  même 
intensité  lorsque  l’introduction  est  faite  par  la 

(1)  Hildbbrandt,  Arch.  exp.  Path.,  Pharm.,  1923,  XCVI, 
292. 

(2)  Ces  altérations  consistant  en  dépigmentation  (blan- 
ehiment  des  plumes)  et  chute  des  plumes  ont  été  observées 
par  divers  auteurs  (Torrey,  1922  ;  Zawadosky,  1925)  ethotam- 
inent  par  Sainton  (1926)  qui  les  a  obtenues  également 
avec  la  thyroxine  et  qui  a  constaté  récemment  avec  Simon¬ 
net  que  l’effet  dépigmentaire  est  transmissible  à  une  première 
génération  (C.  P.  Soc.  biol.,  1931,  CVI,  344). 

(3)  Nous  ne  ferons  que  signaler  les  différences  que  pré¬ 
sentent  également  la  thyroxine  et  la  thyroïde  en  ce  qui 
concerne  leur  action  sur  le  métabolisme  des  paramécies 
qui  est  inhibé  par  celle-ci  et  accéléré  par  celle-là. 

(4)  WICKWIRE,  Seager  et  Burge,  Am.  Journ.  physiol., 
1928,  BXXXV,  412. 

(5)  Arnoldi,  Z.  ges.  exp.  Med.,  1926,  1,11,  249.  " 


voie  sous-cutanée,  quoique  un  peu  plus  marquée 
pour  la  thyroïde.  I,es  écarts  sont  plus  considéra¬ 
bles,  à  la  fois  en  intensité  et  en  durée  d’effets,  si 
l’introduction  est  faite  par  la  voie  buccale. 

Signalons  que  les  invertébrés,  malgré  l’absence 
de  thyroïde,  sont  également  sensibles  à  la  thy¬ 
roxine  ;  Hiestand  (6)  a  montré  que  chez  la  guêpe, 
une  alimentation  par  du  miel  contenant  de  la  thy¬ 
roxine  augmente  la  formation  de  CO^,  alors  que 
celle-ci  est  moins  marquée  avec  la  thyroïde  et 
nulle  avec  l’iode. 

h.  Action  sur  la  croissance.  ■ —  Chez  les  mam¬ 
mifères  en  période  de  croissance,  notamment  sur 
le  rat  et  le  lapin,  les  effets  de  diminution  du  poids 
où  de  la  croissance  ont  été  observés  aussi  bien 
avec  la  thyroxine  qu’avec  la  thyroïde  ;  maislorsque 
l’administration  est  faite  par  la  voie  buccale, 
la  thyroxine  est  toujours  d’une  activité  deux  à 
quatre  fois  moindre  que  la  quantité  de  thyroïde 
qui  lui  correspond,  d’après  la  teneur  en  iode  (7). 
Cette  étude  comparative  a  été  également  effectuée 
sur  le  développement  des  têtards  et  de  l’axolotl 
dont  on  sait  depuis  Gudernatch  (1912)  que,  sous 
l’influence  de  la  thyroïde  et  proportionnellement 
à  leur  teneur  en  iode  (8),  les  métamorphoses  sont 
accélérées  alors  que  l’accroissement  en  longueur 
et  en  volume  est  diminué  par  suite  du  métabolisme 
plus  intense.  I,es  travaux  de  Romeis,  en  1922, 
ont  montré  qu’il  en  est  de  même  avec  la  thyroxine 
naturelle,  et  celle-ci  serait  beaucoup  plus  active 
que  la  thyréoglobuHne.  R’accélération  des 
métamorphoses  par  la  thyroxine  s’observe  éga¬ 
lement  chez  les  têtards  sans  thyroïde  ou  même, 
sans  hypophyse  (9),  ce  qui  montrq  que  la  thy¬ 
roxine  agit  par  elle-même  et  non  comme  stimu¬ 
lant  glandulaire.  R’action  ralentissante  que  pro¬ 
duit  la  thyroxine  sur  la  croissance  se  manifeste 
également  sur  des  invertébrés  notamment  sur  les 
œufs  fécondés  d’oursin  (Torrey  et  Buttler),  mais 
■on  observe  tantôt  des  phénomènes  de  ralentisse¬ 
ment,  tantôt  des  phases  de  stimulation  qui  ont  été 
tout  récemment  encore  constatées  par  Hyke  (10) 
eî  qui  dépendent  du  degré  de  développement 
atteint  par  les  embryons  au  moment  où  ils  sont 
soumis  à  l’action  de  la  thyroxine  (ii).  ^ 

c.  Résistance  à  l’intoxication  par  l’acé- 

(6)  Hiestand,  Proc.  Soc.  exp.  biol.  med.,  1930,  XXVIII,  C4. 

(7)  CAMERONet  Carmichael,  Joum.  Biol.  Chem.,  1921, 
XBVI,  35.  —  SWINGEE,  HELFFetZWENER,2[>».7oWf».o//)/(y- 
siol.,  1924,  BXX,  208;  Kxfnde, 1927,  BXXXIl’,  195. 

(8)  Benhardt,  joMm.  exp. Med.,  1915,  XXII,  739.  —  Ro- 

-umSy'Klin.  Woch.,  1922,  I,  1262.  ■  ■  - 

(9)  Allen,  Proc.  Soc.  exp.  biol.  med.,  1929,  XXVII,  35. 

•  (10)  Hyke,  C.  R.  Soc.  Wp/. 7  193;,,  CVI,  333. 

(il)  Romeis  a  noté  des  différences  -analogues  chez  les 
têtards,  suivant  leur  degré  dé  développement  ;  l’action  est 
~  toujours  plus  marquée  chez  les  jeunes."  -  ■ 
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ton  it filé.  —  OnTsait  depuis  longtemps  qüe 
les^'animaux  étEyroïdés  résistent  moins  bien  que 
les  animaux  normaux  â  diverses  intoxications, 
notamment '_â  toutes  celles  dans  lesquelles  le  poi¬ 
son  peut-être  détruit  par  les  réactions  cliimiques 
tissulaires.  Inversement,  rbypertbyroïdisme  'oü 
encore  fbyperthyroïdisation  expérimentale  peu¬ 
vent  les  protéger'  contre  ces  intoxications. 

Dès  1905.,  Reid  îïunt  a  observé  (i)  que  la  résis¬ 
tance  de  là  souris  (2)  à  l’intoxication  par  l’acé- 
tonitrile  injecté  par  la  voie  sous-cutanée  est  for¬ 
tement  augmentée  par  l’administration  de  tby- 
roïdè  par  la  voie  buccale.  Dans  les  années  qui 
suivirent,  R.  Iïunt  a  montré  que,  ''sous  certaines 
conditions  (alimentation  surtout)  qu’il  im¬ 
porte  d’observer,  cette  action  est  suffisamment . 
régulière  pour  qu’on  puisse  l’appliquer  au  dosage 
'des  préparations  thyroïdiennes  (3),  dosage  dont 
HafFner  et  Romyana  ont  récemment'  précisé  la 
technique  et  fixéâ  près  de  30  p.  100  la  marge  d’er¬ 
reur  (4).  Hunt  a  repris  cette  étude  en  1923  (5)  et 
il  a  pu  montrer  qu’a  dose  équivalente  en  iode  et 
non  seulement  par  ingestion,  mais  aussi-  par  voie 
intraveineuse,  la  thyroïde  est  une  fois  et  demie  plus 
active  que  la  thyroxine  ;  cette  constatation  ne  nous 
étonne  pas  puisque,  en  dehors  des  différences 
d’àbsOrptîon  par  la  voie  buccale,  nous  savons 
que  l'iode  thyroxinique  ne  correspond'  qu’à 
50  p.  100  dé  l’iode  total  de  la  thyroïde  et  que  de 
pliis  cët  iode  thyroïdîquë  s'applique  à  là  thyroxine 
lévogyre,,  alorè  que  la' thyroxine  étudiée  par  Kunt 
est  racémique.  Hunt  a  pu,  d’autre  part,  montrer 
que  l’activité  antitoxique  de  là  thyroxine  et  celle 
de  la’  thyroïde  sont  sensiblement  parallèles  à  leur 
teneur  en  iode,  sans  affirmer  toutefois  que  tout 
l’iode  dè  là  thyroïde  corresponde  à  la  thyroxine. 

d'.  Action  sur  là  thermogenèse.  —  Bien 
que  l’étudë  dé  cette  action  n’ait  pas  fait  lobjet 
d’une  comp  araison  quantitative  entre  la  thyroxine 
et  la  thyroïde,  nous'  examinerons  sommairement 
cette  question  (6).  B’importànce  de  la  thyroïde 
pour  la  régulation  thermique  a  été  signalëé  par 

(i)  Reid  Hunt,  Journ.  Siol.  Chem.i  1905,  I,  i. 

(ÿ)  CHeX'lè'ràt'e't  dreidê  cdb’a'ÿè,  oiT  ob'âérVè'au'cfoutr’âifé 
ailes  aU^elltaUd»  dd  là'  sensibilité- a  radétduitiîld. 

(а)  Hunt- et- Seidem,, -Hyï.  Lab.  Bull.,  i-9d8,-p:  47. 

(4)  HA'EPNEit  et  iCoMlYANA,.  Arch.  exp.  Path.,  Pharm., 
i9S'S,  C^ir,  eb’,  Vôÿ'.  égalèiaèiit  SûtJRA',  Jt/um:  Lab.  clin. 
Medi,.  igiû,  Vïq  267,. 549, 

(5)  R.  Hunt,  Am.  Journ.  physiol.,  1923,  HXIII,  57. 

(б)  C’est  seulement  par  une  diminution  ou  une  augmenta¬ 
tion-  de  la  sécrétion  de  thyromne-  que  la  thyroïde-  pourrait 
intervenir  dans  la  thermorégulation.  Par-elle-mênie,  la  thy- 
roidne-ne-  pourrait  -  être  qu’un  t-hermo-aceélérateur  puisque, 
■comme  pour  tous  les  catalyseurs  et  toutes  les  diastases, 
fies  effets  croissent  avec  la- température;  alors  quela  therhio- 
régùlation  exige  que' la  production  de  chaleur  diminue  avec 
l’élévation  de  la  température  et  croisse  dans  le  cas  contraire. 


de  nombreux  expérimentateurs  et  clinîdeiis. 
Adler  a  montré  que  dans  lé  sommeil  hibernal 
dii  hérisson  dont  la  température  centralé  est  tom¬ 
bée  à  70,  le  retour  à  la  normale  est  produit  peu  de 
temps  après  l’injection  d’extrait  de  thyroïde.  D’au¬ 
tres  auteurs,  comme  Pfeiffer,  ont  montré  q,ue  chez 
lés  animaux  thyroïdectomisés  qui  ne  peuvent  plus 
régler  leur  température  lorsque  celle-ci  a  été  for¬ 
tement  abaissée  par  un  refroidissement  énergique, 
l’addition  d’extrait  thyroïdien  leur  permet  de 
se  défendre  à  nouveau  contre  le  froid.  Glaubach 
et  Pick,  en  1930,  ont  observé  des  faits  entièrement 
analogues  avec  la  thyroxine.  Ils  ont  de  plus  montré 
que  l’action  de  certaines  substances  hÿpother- 
misantes  comme  lé  gardénal  est  empêchée  par 
la  thyroxine,  alors  que  l’action  pyrétique  dés  hy- 
perthermisants  comme  la  cocaïne  ou  la  p-tétrahy- 
dronaphtylàmine  est  accrue  et  dévient  mortelle 
par  administration  de  thyroxine. 

Ainsi  la  thyroïde,  par  son  constituant  spéci¬ 
fique,  là  thyroxine,  intervient  non  pas  comme 
un  thermorégulateur  chimique,  car  seules  lés 
régions  thermosensibles  comme  le  centre  situé  dans 
le  corps  strié,  peuvent  assurer  la  thermorégulation, 
mais  bien  comme  un  véritable  catalyseur  chimique, 
susceptible  de  jouer  un  rôle  important  dans  la 
thermorégulation,  bien  qu’on  n’àit  point  encore 
établi  l’influence  des  régions  thermosensiblés  sur 
sa  sécrétion. 

'  V.  La  synthèse  peut-elle  conduire  à  des 
produits  plus  ou  moins  complexes  que  la 
thyroxine  mais  physiologiquement  plus 
actifs? 

Dés  prôdüità  que  l’on,  peüt  obtèhir  en  prenant 
Comnie  point  dé'  départ  là  thyfo'xiUé  sont,  les 
Uns  plus  complexés  ét  résultent  poüt  là'  plupart 
dé  là  combinaison  de  là  thytoXiné  aVec'diVersèS  au¬ 
tres  rholécûlé’S'  (dérivés  àcidylés  dUpeptidéS)  ;  les 
autres  plus  simples  et  résultant  de  la  dégrada¬ 
tion  progressive'  de  la  rnolé'cülé  de  la  -thyroxiile  ; 
d’autres  enfin,  tout  eh  gardant  lé  squelette  carboüé 
de  là  thyroxine,  eh  drffê'fèht  sOffi  par  là  dlspositioh 
dès  noyaux  cÿdiques,  soit  p'ât  là  suppressioli 
totàlé  ou  partîellè  des  àtOméS  d’iodé;  oti' eheoré 
par  leur  rèmplacérnent  par  d’autrës  halbgèhéS; 
Nous  étudierons  süccéssivèlheÜt'créS  trois  groupes 
de  produits  sahs  nous  préoCcupèf  dé  léür  mode 
d’obtehtion  analytiqué  ou  Synthétique,  p'Uisqtte 
leur  point  de  départ,  la^  thyroxine,  peut  s’obte- 
lur  'par  la  Voie  synthétique; 

lo  Produits  de  dégradation:  de  la  thÿ- 
roXLinOi-^Deproduitleimoins  dégradé  est-la-  thy- 
roXarhihe;  qUi'  réMte’  de‘  l'ehlèvëtüèht  dé  CO’ 
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à  la  thyroxine.  Quant  aux  produits  résultant  d’une 
dégradation  plus  avancée,  on  ne  connaît  que  ceux 
provenant  de  la  scission  de  la  thyroxine  en  ses 
deux  fragments  principaux,  la  diiodotyrosine 
d’une  part  et,  de  l’autre,  la  diiodohydroquinone. 
On  pourrait  envisager  un  produit  de  dégradation 
intermédiaire  résultant  de  l’enlèvement  du  groupe 
alanyle  de  la  thyroxine 

ce  dérivé,  qui  serait  tétraiodé  comme  la  thyroxine 
mais  qui  ne  serait  plus  aminoacide,  ne  semble  pas 
avoir  été  préparé  et  n’a  donc  pas  pu  être  étudié 
au  point  de  vue  physiologique.  D’ailleurs,  parmi 
les  trois  produits  ci-dessus,  seule  la  diiodotyro¬ 
sine  et  peut-être  la  thyroxamine  peuvent,  comme 
nous  allons  le  voir,  se  rapprocher,  quoique  de  très 
loin,  de  la  thyroxine. 

a.  Thyroxamins.  —  Cette  amine,  qui  offre  avec 
la  thyroxine  les  mêmes  relations  que  la  tyramine 
avec  la  tyrosine,  a  été  préparée  par  Harington 
et  Salta.  Gaddum  (i),  qui  a  étudié  ses  effets  sur 
le  métabolisme  basal  du  rat,  a  observé  une  légère 
action  analogue  à  celle  de  la  thyroxine,  mais  qui 
resté  douteuse  à  cause  de  l’influence  possible  du 
solvant  employé.  D’autre  part,  Abderhalden  et 
Wertheimer  (2)  ont  constaté  ses  effets  positifs 
sur  les  métamorphoses  de  l’axolotl  ;  mais  c’est 
là  une  action  moins  spécifiquement  thyroxinique, 
puisqu’on  l’obtient  également  avec  la  diiodoty¬ 
rosine,  voire  même  avec  l’iode.  Quoi  qu’il  en 
soit  dans  les  deux  cas,  l’action  est  plus  faible 
que  celle  de  la  thyroxine. 

b.  Diiodo  2.6.  HYDROQUiNONË.  —  Ce  dérivé 
n’a  pas  fait  l’objet  de  recherches  physiologiques, 
mais  seulement  les  deux  monophénols  correspon¬ 
dants,  le  trüodo  2.4. 6. phénol  et  le  diiodo  2.6. 
phénol,  ainsi  que  son  éther  méthylique,  qui,  étu¬ 
diés  par  Abderhalden  et  Wertheimer  {loc.  cit.), 
se  sont  montrés  inefficaces  sur  les  métamorphoses 
de'  l’axolotl,  sauf  peut-être  le  düodophénol  qui 
n’agit  qu’à  des  doses  fortes  (2  milUgrammes)  et 
toxiques. 

c.  Diiodo  3.5.  tyrosine.  —  Des  travaux  anté¬ 
rieurs  (3)  concernant  l’action  de  cette  substance 
sur  les  métamorphoses  des  têtards  ont  été  con- 
flrmés  par  Abderhalden  et  Wertheimer  [loc.  cit.)  ; 
cette  action  est  analogue  à  celle  de  la  thyroxine, 
mais  plus  faible  et  plus  tardive.  Da  dibromo 
3.5.tyrosine  est  sans  action.  Sur  le  métabolisme  du 
rat,  la  diiodotyrosine,  même  à  la  dose  quotidienne 
de  50  milhgrammes  par  kilogramme  répétée 

(1)  Gaddum,  JotCrn.  of  PhysioL,  1927,  RXIV,  246. 

(2)  Abderhalden  et  Wertheimer,  Z.  .ges.  exp.  Med., 
1928,  DXIII,  562. 

(3)  Romeis,  Klin.Woch.,  1922,  I,  1262  (action  seulement 
sur  les  formes  jeunes  et  200  fois  plus  faible  que  pour  la  thy¬ 
roxine).  — ■  Gaddum,  Journ.  of  Physiol.,  1927,  EXIV,  246. 


quatre  jours  consécutifs,  e.st  sans  effet  marqué  (4), 
ce  qui  confirme  les  observations  antériéüres  (5). 

2°  Prod  uits  de  même  structure  carbonée 
que  la  thyroxine.  —  On  peut  ranger  parmi 
ces  produits  d’une  part  un  isomère  de  la  thyuoxine 
provenant  delà  soudure  sur  l’alanine  de  deuxmolé- 
cules  de  düodophénol,  d’autre  part,  quelques  dé¬ 
rivés  de  la  thyroxine  résultant,  les  uns,  de  l’enlè¬ 
vement  de  2  ou  4  atomes  d’iode,  les  autres,  du 
remplacement  de  ceux-ci  par  du  chlore  ou  du 
brome. 

a.  Isothyroxine  (HO  CH.CH(NH2) 

CO^H.  Ce  composé  préparé  par  Harington  et 
Mc  Cartney  est  sans  action  sur  les  métamorphoses 
des  têtards  (Gaddum,  loc.  cit.,  1927). 

b.  Tyroxine  ou  thyroxine  iodée.  —  Ce 
■  produit  est  inefficace  aussi  bien  sur  les  méta¬ 
morphoses  de  l’axolotl  et  des  têtards  que  sur  les 
échanges  gazeux  chez  le  rat  (Abderhalden  et 
Wertheimer, /oc.  cîY.,  1928  ;  Gaddum, /oc.  cî/.,i93o). 

c.  Diiodo  3.5.THYRONINE  ET  tétrabromo- 
THYRONiNE.  — Ces  deux  dérivés  qui  représentent, 
le  premier,  la  thyroxine  privée  de  deux  de  ses 
atomes  d’iode,  ceux  en  2'. 5',  le  deuxième,  la  thy¬ 
roxine  dont  les  quatre  atomes  d’iode  sont  rem¬ 
placés  par  du  brome,  ont  été  étudiés  par  Abder¬ 
halden  et  Wertheimer  (/oc.  cit.,  p.  503)  qui  les 
ont  trouvés  peu  actifs  ^  sur  les  métamorphoses 
des  têtards.  Par  contre,  les  dérivés  à  la  fois 
diiodés3.5  et  dichlorés  3^.5'  ou  dibromés  3'.5'  sont 
presque  aussi  actifs  que  la  thyroxine,  ce  qui  montre 
l’importance  d’une  tétrasubstitution  halogénée 
dont  les  deux  halogènes  en  3.5  doivent  être  des 
atomes  d’iode. 

30  Produits  de  structure  plus  complexe.  — 
Ces  produits  sont  de  deux  ordres  :  les  uns  provien¬ 
nent  de  l’acdiylation  simple  ou  double  de  la  thy¬ 
roxine  (dérivés  mono-  et  diacétylés),  les  autres 
résultent  de  l’enchaînement  de  la  thyroxine  avec 
d’autres  acides  aminés  de  façon  à  réaliser  soit  des 
peptides  relativement  simples  (di  outripeptides), 
soit  des  polypeptides  plus  ou  moins  complexes, 
voire  même  des  protides  comme  l’est  la  thyréo- 
globuline  d’Oswald  ;  jusqu’ici,  ces  protides  n’ont 
pas  été  préparés  synthétiquement,  mais  retirés 
de  la  glande  thyroïde  ;  par  contre,  les  dérivés  acidy- 
lés  et  les  dipeptides  ont  été  obtenus  par  synthèse. 

a.  Acétye-  et  diacétyethyroxine.  — D’après 
Kendall  (6)  confirmé  par  Swingle  (7),  le  dérivé 

(4)  Gaddum,  Journ.  of  Physiol?,  1930,  EXVIII,  402. 

(5)  SiRASE  et  VOEGTLIN,  Joum.  Pharm.  exp.  Ther.,  1909, 1, 
123.  —  Hopfmann,  Z.  ges.  exp.  Med.,  1927,  EVII,  68. 

(6)  Kendall,  HarwayLecfitre,  1919-1920,  d’après  Gaddum, 
1930. 

(7)  Swingle,  Helff  Zwener,  Amer.  Journ.  physiol.,  1924, 
EXX,  208. 
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diacétylé  accélère  les  métamorphoses  des  têtards 
thyroïdectomisés,  mais  n’a  pas  d’action,  même  en 
injection  intraveineuse,  sur  le  poids  ainsi  que  sur 
le  poitls  de  l’homme  normal.  Sans  doute  Hos¬ 
kins  (i)  a  constaté  que  ce  dérivé  en  injection  sous- 
cutanée  accélère  le  développement  de  jeunes 
rats,  mais  il  est  probable  que  la  dissolution  de  ce 
diacétylé  effectuée  par  Hoskins  dans  la  soude  l’a 
transformé  en  monoacétylé.  Gaddum  (/oc.  cü., 
1930.  P-  398)  a  trouvé  en  effet  que  ce  dérivé  aug¬ 
mente  la  consommation  d’oxygène  chez  le  rat, 
mais  mieux  lorsqu’il  est  injecté  en  suspension 
que  dissous  à  la  faveur  de  la  soude,  celle-ci  retar¬ 
dant  sans  doute  son  absorption. 

b.  Dipeptides  et  poeypeptides.  —  Trois 
peptides  synthétiques  ont  été  étudiés,  deux  par 
Gaddum  {loc.  cü.,  1930,  p.  397),  la  glycylthy- 
roxine  et  l’alanylthyroxine,  l’autre  par  Abderhal- 
den  (2),  la  d.  1.  leucylthyroxine.  Ce  dernier,  à 
doses  faibles,  accélère  les  métamorphoses  de  l’axo¬ 
lotl  ;  les  deux  premiers  ont,  sur  le  métabolisme 
basal  du  rat,  des  effets  analogues  à  ceux  de  la 
thyroxine,  mais  plus  faibles  que  ceux  de  la  thy- 
réoglobuline  pour  des  teneurs  correspondantes 
en  iode.  Gaddum  a  étudié  un  polypeptide  naturel 
extrait  par  Harington  et  Salter  (3)  de  la  thyroïde 
et  contenant  50  p.  100  d’iode  ;  à  des  doses  corres¬ 
pondantes  en  iode  et  par  la  voie  sous-cutanée 
ce  produit  exerce  sur  le  métabolisme  gazeux 
chez  le  rat,  la  même  action  que  la  thyroxine 
gauche  ;  mais,  par  la  voie  buccale,  seul  le  poly¬ 
peptide  est  actif. 

c.  Thyréogeobutine.  —  «“ious  le  nom  de  thy- 
réoglobuline  ou  de  iodothyréoglobuline,  on  dé¬ 
signe  la  fraction  globulinique  retirée  de  la  glande 
soit  par  l’extraction  avec  les  solutés  de  NaCl  et 
précipitation  par  le  sulfate  d’ammonium,  soit  en¬ 
core  par  précipitation  à  tm  pE.  approprié.  Leur 
teneur  en  iode  varie  de  0,5  à  1,5  p.  100  ;  il  ne  s’agit 
donc  pas  d’un  produit  défini,  mais  d’un  ensemble 
de  globulines  dont  la  valeur  thérapeutique  ne 
saurait  être  précisée  que  par  tme  détermination 
préalable  de  leur  teneur  en  iode  ou  mieux  en  thy¬ 
roxine,  et  surtout  de  leur  activité  physidlogique. 
Les  essais  effectués  toutrécemmentpar  Gaddum  (4) 
avec  une  thyréoglobuline  préparée  par  Haring¬ 
ton,  par  précipitation  isoélectrique  au  pE  —  5, 
confirment  les  travaux  antérieurs  (5). 

(1)  Hoskins,  Journ.  exp.  Zool.,  1927,  XEVIII,  373. 

(2)  Abderhalten  et  Schwab,  Ferment! orsch.,  1930,  II, 
164. 

(3)  Harington  et  Salter,  Bioch.  /oum.,  1930, XXIV,  462- 

63.  ' 

(4)  Gadduii,  loc.  cit.,  1930,  p.  394. 

(5)  OswALD,  Z.  Ges.  exp.  Med.,  1927,  EVIII,  623. 


D’une  façon  générale,  pouf  une  teneur  égale  en 
iode,  les  thyréoglobulines  sont  plus  actives  que 
la  thyroxine  sur  le  métabohsme  basal  chez  le 
rat  et,  de  plus,  leur  action  s’exerce  aussi  bien 
par.  la  voie  buccale  que  parles  voies  parentérales, 
tandis  que  la  thyroxine  agit  beaucoup  moins 
bien  par  la  voie  buccale.  Les  différences  sont  à 
peine  marquées,  si  au  lieu  de  thyroxine  racémique, 
on  utilise  la  thyroxine  lévogyre  et  si  on  opère 
par  injection.  De  même  sur  la  croissance  des 
têtards  l’action  de  la  thyréoglobine  est  sensi¬ 
blement  id'entique  à  celle  de  la  thyroxine  lévo¬ 
gyre,  mais  très  nettement  supérieure  à  celle  de 
son  isomère  dextrogyre.  Nous  arrivons  pour  la 
thyréoglobuline  aux  mêmes  conclusions  que 
celles  exposées  plus  haut  concernant  les  rapports 
entre  la  thyroïde  et  la  thyroxine.  Mais  il  n’en 
reste  pas  moins  que  si  l’on  fixe  la  posologie  de  la 
thyroxine  racémique  d’après  la  voie  d’intro¬ 
duction  et  en  proportion  de  son  activité  par  rap¬ 
port  à  la  thyroxine  gauche,  on  doit  reconnaître 
que  la  thyroxine  présente  sur  la  ^glande  totale 
l’avantage  d’une  constance  de  composition  qui 
assure  des  effets  plus  réguhers  et  plus  sûrs.  Notons 
cependant  que  qualitativement  la  thyroxine  ne 
semble  pas,  même  par  voie  intraveineuse,  produire 
chez  le  lapin  ou  le  chien  certains  effets  spéciaux 
comme  l’augmentation  d’excitabiUté  du  vague 
et  de  sensibihté  à  l’adrénaline  qu’on  obtient  avec 
la  thyréoglobuline. 


Cette  longue  étude  de  la  thyroxine  et  de  ses 
succédanés,  comparés  entre  eux  et  à  la  thyroxine, 
nous  a  montré  que,  pour  ce  qui  concerne  les  actions 
spécifiques  fondamentales  de  la  thyroïde  et  si 
l’on  envisage  des  doses  comparables  et  des  voies 
de  pénétration  comportant  une  égale  résorption, 
il  n’y  a  pas  de  différence  essentielle  entre  la'  glande 
et  son  principe  constituant. 

Quant  aux  succédanés  de  la  thyroxine,  si  quel¬ 
ques-uns  semblent  posséder  des  propriétés  très 
voisines,  comme  c’est  le  cas  pour  les  produits 
plus  complexes  que  sont  les  peptides  ou  les  pro¬ 
tides  thyroxiniens  ou  encore  pour  les  produits 
peu  modifiés  comme  la  thyroxamine  ouïes thyroxi- 
nes  partiellement  désiodées,  tous  les  autres,  et 
notamment  ceux  provenant  de  la  dégradation 
progressive  de  la  thyroxine,  sont  à  la  fois  moins 
actifs  et  moins  spécifiques. 

On  pourrait  ici  adopter,  pour  ce  qui  concerne 
la  molécule  thyroxiniqué,  les  mêmes  conclusions 
que  Barger  et  Dale  ont  formulées  pour  l’adréna¬ 
line,  à  savoir  que  tout.e  structure  chimique  s’éloi- 
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gnant  de  celle  de-  la  tüyroxihe'  diminue  à  Ik  fois 
l’intensité  et  la  spécificité  des  effets  qu'exerce 
cette-  hormone  sur  le  métabolisme. 

Une  telle  conclusion  ne  semble  pas  devoir  laisser 
beaucoup- d'ëspoir  aux  chimistes  qui  s’ effbrcent  de 
trouver  des  substances  plus  actives  que  la  -thy¬ 
roxine.  Au-  surplus,  celle-ci  pouvant  être  préparée 
par  synthèse,  le  problème  de  l’opothérapie  syn*- 
thétique,  même  limité  à  cette-seule  réalisation,  sem¬ 
ble  avoir  reçu  une-  consécration  définitive.  Sans 
doute  on-  peut  se  demander  si  les  effets  réalisés 
avec  la-  thyroxine  représentent  exactement 
ceux  qu’on  peut  obtenir  avec  la  thyroïde. 
Nous-  avons  vu  quels  sont  Ifes  avantages  réels 
que  présente  la  glande  et  ses  constituants 
complexes  en  ce  qui  concerne  tout  â  la  fois 
là  rapidité  des  effets  et  la  possibilité  dé  les 
obtenir  même-par  lés  voies  digestives.  Or  il  ne  s’a¬ 
git  là- que  dè' questions  de  doses  et  de  mode  d'ad¬ 
ministration-  auxquelles  le  thérapeute  peut  sup¬ 
pléer  en  recourant  pour  la  thyroxine-  à  une  poso¬ 
logie  adéquate  et  à  des  voies  de  pénétration  appro¬ 
priées.  Par  con-tre,  le  grand  avantage  que  pré¬ 
sente  la-  thyroxine,  c'est  dé  constituer  un  médica¬ 
ment  toujours  identique-  â-  lui-même  et  dont  lés 
effets  sont  non  seulement  constàn-ts,  mais  restent 
parfaitement  individualisés  alors  que  la  teneur 
dé  là  thyroïde  en  principe  actif  n’est  pas  toujours 
constante-  et  que  ses  effets  ne  sont  pas  exclusi¬ 
vement  thyroxiniques.  Il  paraît  dé  plus  en  plus 
probable  qu’en  dehors  de  la  thyroxine  ou  des 
protides  thyroxiniens,  la  thyroïde  contient  des 
principes  actifs  doués  d’action  spéciale  et  dont  il 
n’y  a-peut^tre  pas- lieu  d'' associer  les  effets  dans 
toutes  les  apphcations  thérapeutiques  oü'lk- médi¬ 
cation'  thyroxinique-  sfimpose.-  U’ avenir  '  dé  ■  la'  mé^ 
dication  opothérapique,  qu’elle-  soit  synthétique 
ou  non,  semble  précisément  dëvoir  être-  là  sépa¬ 
ration  des*  diverses  hormones  que  renferment  les 
glandes  endocrines  de  manière  à  permettre  au 
thérapeute  soit  de  les  prescrire  isolément,  soit 
de- les  associer  les  unes  aux  au'tres  en  proportions 
choisies-  suivant  lès  cas  que  l’on  veut  traiter; 

A  cet  égard;  la  médication  par  la  thyroxine 
mérite -d’être  pourstfi-de  très  attentivement;  ce- qui 
n’esxclut  ni  désuétudes  plüs  approfbndiès  concer¬ 
nant  lé  domaine  vraisemblablement  plus  étendu 
dé  là';  thyroïde,  ni-  des-  recherches  nouvéHès  dans 
ce  domaine-  illimité  que  nous  offre  la  synthèse 
chimique.- 


ConolUsious;  — ^Gh'  sait  lés  progrès  considé¬ 
rables  qu’a  permiê  dë-  réaliser  dàns  là"  vieille' 


thérapeutique  pair  les  drogues  végétales,  l’intro¬ 
duction  des  substances  chimiques  definies  extraites 
de  ces'drogues  ;  il’ suffit  dè  citer  l’exemple  dë  la  qui¬ 
nine  pour  se  convaincre  de  l'importance  capitale 
de  cette  thérapentique  chimique,  encore  qüecet 
alcaloïde  n’ait  pas  été  jusqu’ici  l’ohjet  d’une  fa¬ 
brication  synthétique  qui,  sans  aucun  doute,  en 
aurait  ampUflé  la  production  et  aurait  permis 
de  combattre  plus  efficacement  encore  le  palu¬ 
disme  et  peut-être  même  aurait  contribué  à  le 
supprimer. 

Il  en  est  de  même  pour  cette  thérapeutique 
toute  récente  qu’est  l’opothérapie.  Ua  découverte 
de  l’adrénaline  et  son  introduction  dans  la  pra¬ 
tique  médicale  a  permis  de  réaUser  des  effets 
■  nombreux  et  variés  qui  n’auraient  pas  été  obtenus 
avec  la  seule  surréhalë. 

Au  surplus-,  cette  introduction  de  substances 
diimiques  définies,  qu’ehès  soient  synthétiques  ou 
naturelles,  ne  comporte  pas  seulement  ime  exten¬ 
sion  dès'  applications  cÜniques,  elle  impliqué  en 
outre  une  plus  grande  sécurité  dans  la  posolo¬ 
gie  et  par  là  une  constance  plus  parfaite  dans  lés 
effets. 

Sans  doute,  comme  dans  le  cas  de  1*  adrénaline  et 
dans' celui  de  la  thyroxine,  toutes  les  voies,  notam- 
nienrla  voie  buccale,  si  pratique,  ne  sont  pas -éga¬ 
lement  perméables,  alors  que  ceUe-ci  Test  très 
nettement,  Sinon  pour  la  surrénale  et  son  principe 
vasoconStriCteur,  dii  moins  pour  la  thyroïde. 
Sans-  doute  également,  comme  c’èst  lé  cas  pouf 
la  thyroxine  seule,  le  principe  chimique  défini 
extrait  de  la  glande  ne  représente-t-il'  qu’une 
partie,  la  plhs  spécifique  il' est  vrai,  ,  du  complexe 
même  existant  dans  la  glandé  et  qui,  peut-être, 
constitue  lè  complexe  spécifique  circulant  dans 
l’organisme. 

Mais  c’est  là  une  critique  qu’ôn  pourrait  adres¬ 
ser  aussi  bien  aux  produits  chimiques  définis 
extraits  des  glandes  qu’à  ceux  préparés  srmtlié- 
tiquement. 

Toutefois,  ce  qui  fait  lè  grand  intérêt  de.  l’opo¬ 
thérapie  synthétique,  dont  nous  venons  d’envi¬ 
sager  deux  exemples  dés  plus  remarquables, 
ce-n’ëst  pas  senlement  parce  qu’dlle  conduit  à  là 
réalisation  sure  et'  régulière  d’ime  médication 
bien  individualiséë,  mais  aussi  parce  que,  grâce 
au  nombre  considérable  dë  substances  qu’elle 
peut  créer,  il  lui  est  permis  d’obtenir  une  variété 
infinie  dansdes  effets  cliniques  eti  d’entrevoir  :  des 
possibilités  ,  nouvehes  et  po'ür  ainsi-  dire  sans  li¬ 
mites. 

Sans  doute,  les  nombreuses  tentatives  faites 
jusqu’ici  dans  cette-yoiè,.atlssi  bien  eU  Ce'qui  con¬ 
cerne  là  série  de  là  thyroxine  que  celle  de  l’adré- 
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naliue,  ne  laissent  pas  beaucoup  de  probabilités, 
étant  donnée  vraisemblablement  l’adaptationspé- 
cifique  de  l’organisme,  pour  espérer  dépasser  en 
intensité  les  principes  constituants  normaux. 
Mais  elle  permet  la  réalisation  de  certaines  modi¬ 
fications  accessoires,  grâce  auxquelles  il  semble 
possible  de  supprimer  la  plupart  des  inconvénients 
qui  dans  certains  cas  restreignent  considérable¬ 
ment  l’emploi  de  ces  principes  constituants, 
et  par  là  même  elle  fournit  à  l’opothérapie  l’occa¬ 
sion  d’étendre  considérablement  le  champ  de  ses 
applications  (i) . 


CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE 
DE  L’AGRANULOCYTOSE 
ET  DES  SYNDROMES 
AGRANULOCYTAIRES 


les  D"  WIAZET  et  DAUMAS  (de  Nice). 

En  1922,  Scliulz  et  Verse  présentèrent  cinq 
observations  absolument  superposables  d’une 
maladie  nouvelle,  Vangina  agranulocyta,  ré¬ 
pondant  exactement  au  schéma  suivant  :  début 
brutal  en  pleine  santé,  état  infectieux  des  plus 
graves,  angine  ulcéro-nécrotique,  et  à  l’examen 
du  ’sang  une  diminution  pour  ainsi  dire  élective 
des  leucocytes  granuleux  allant  presque  jusqu’à 
leur  disparition,  mais  cela  avec  une  conservation 
relative  du  taux  des  globides  rouges  et  des  hémato- 
blastes.  Ee  pronostic  est  généralement  mortel. 

Cette  protopathie  était  cryptogénétique.  De¬ 
puis  cette  époque,  quelques  observations  seule¬ 
ment,  vu  la  grande  rareté  de  cette  affection,  et 
d’ailleurs  plus  ou  moins  semblables,  ont  été  pu¬ 
bliées  dans  divers  pays.  Mais  ces  communications 
nouvelles,  loin  d’aider  à  la  découverte  de  cette 
mystérieuse  étiologie,  compliquent  au  contraire 
son  étude  par  l’apport  de  formes  de  plus  en  plus 
atypiques,  et  les  unes  toujours  cryptogénétiques, 
les  autres  ou  bien  nettement  toxiques  ou  bien 
nettement  microbiennes. 

Parmi  les  dernières,  citons  les  trois  cas  de  Zi- 
lowsld  oii  il  identifie  au  niveau  du  pharynx,  et  à 
plusieurs  reprises  dans  le  sang,  un  streptocoque  ; 
à  celles-ci  se  rattachent  plus  ou  moins  directement 
les  angines  de  Carnot,  Weissembach,  Boltanski 

(i)  I,eçon  faite  à  !’Hôtcl-Dieu,  clinique  du  iirofesseur 
Carnot,  le  l'f  mars  1031. 


et  Jean  Weil,  ainsi  que  celle  de  P.  Chevalier  et 
P.  Bèze. 

Dans  le  groupe  des  angines  agranulocytaires 
toxiques,  nous  trouvons  l’observation  de  M“®  Pou- 
zin-Malègue  et  surtout  celle  de  Jacquelin-Celice 
et  Langlois.  Le  novarsénobenzol  est  le  toxique 
causal.  Depuis  longtemps  d’ailleurs  l’action  agra- 
nulocytaire  du  914  sur  la  formule  sanguine  avait 
été  notée,  mais  sans  donner,  jusqu’à  la  publication 
de  ces  cas,  un  tableau  clinique  répondant  au 
schéma  de  Schulz. 

La  protopathie  primitivement  présentée  de¬ 
venait  ainsi  lentement  un  syndrome  assez  protéi¬ 
forme  et  aux  origines  des  plus  complexes. 

L’observation  que  nous  présentons  aujourd’hui 
paraît  tendre  à  la  même  fin.  Assez  atypique  par 
certains  de  ses  caractères,  comme  l’intensité  et  la 
précocité  de  son  anémie  rouge  et  son  syndrome 
hémorragiqire,  eUe  relève,  au  premier  abord,  d’une 
étiologie  toxique  par  arsénobenzène,  tandis  que 
son  caractère  clinique  prédominant  est  son  allure 
nettement  infectieuse. 

Après  l’exposition  des  faits,  nous  reviendrons 
sur  la  discussion  de  leur  étiologie. 

Observation  inédite. —  Pli...  bouis,  vingt-six  ans, 
comptable,  est  hospitalisé  d'urgence,  salle  Palestre,  le 
20  jaijvier,  pour  hémorragie  gingivale,  anémie  extrême, 
angine  gangreneuse  avec  39”, 2  de  température. 

D'après  le  récit  du  malade,  cet  état  grave  semble  s'être 
constitué  progressivement  du  1“''  au  20  janvier,  sur  un 
terrain  préparé  probablement  depuis  longtemjis. 

Ce  jeune  homme,  sans  antécédents  héréditaires,  n'a 
pas  d'histoire  pathologique  jusqu'en  1926.  Cette  année-là, 
il  se  fait  une  fracture  de  la  clavicule  gauche  en  jouant  au 
rugby.  Il  est  opéré  sous  anesthésie  à  l'éther,  pour  mise  en 
place  d'une  plaque  de  bambotte.  Quelques  semaines  plus 
tard,  sans  anesthésie  cette  fois,  on  enlève  la  plaque. 
Quinze  jours  après  se  déclare  un  ictère  avec  point  vési¬ 
culaire  douloureux.  Cette  jaunisse  dure  un  mois  et  guérit 
sans  laisser  de  traces. 

be  29  janvier  1929,  notre' malade  se  présente  à  la  con¬ 
sultation  de  l’hôpital  Saint-Roch,  porteur  d'un  chancre 
syphilitique  datant  de  quelques  jours  et  où  fourmille  le 
tréponème. 

W.  positif  ;  H.  B.  positif.  Verues  :  15. 

En  février  1929,  au  cours  du  traitement  apparaissent 
des  plaques  muqueuses  buccales  et  génitales,  be  traite¬ 
ment  est  intensifié.  Dans  l'année  1929,  le  malade  reçoit  : 

Une  première  série  de  12  piqûres  de  néo  ; 

Deux  séries  de  15  piqûres  de  cyanure  ;  ' 

Deux  séries  de  15  piqûres  de  Quimby  ; 

Et,  en  fin  d'année,  une  dernière  série  de  14  néo. 

ba  dernière  injection  est  appliquée  le  13  décembre  1929. 
On  n’a  jamais  dépassé  la  dose  de  0,30  néo  durant  tout 
le  traitement  en  raison  de  l'ictère  ancien.  Depuis  le 
mois  de  mai  les  réactions  sérologiques  sont  négatives, 
be  traitement  est  interrompu  le  13  décembre  1929  et 
le  inalade  convoqué  pour  vérification  sérologique  le 
15  janvier  1930. 

Au  début  de  décembre  1929  notre  malade,  qui-souffrait 
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des  dents  à  la  suite  d'un  traumatisme,  avait^été  pris  en 
traitement  par  un  dentiste  qui  avait  pratiqué  une'avul- 
sion  dentaire,  suivie  de  la  pose  d’un  bridge  à  droite,  le 
22  décembre.  Quelques  jours  plus  tard,  tout  à  fait  en  fin 
d’année,  nouvelle  extraction  de  deux 'dents  à  gauche. 

1(6  5  (janvier  1930,  notre  malade  remarque  .qu'âl  «aigne 
des  .gencives  et  de  la  gorge.  lise  sent  assez  mal,  .a  de  petits 
frissons,  mais  il  continue  son  travail  de  comptable.  Pour¬ 
tant,  inquiété  par  sesginglvorragies  qui  vont  en  augmen¬ 
tant,  il  retourne  le  10  janvier  chez  son  dentiste.  Célul-ci 
ne  trouve  aucune  cause  locale.  'Il  l'envoie  à  un  médecin 
pour  traiter  l'ëtat  générdl. 

Dans  la  deuxième  semaine  de  janvier,  il  est  vu  par  trois 
médecins  qui  ne  trouvent  .rien  de  précis,  malgré  les  gin- 
givorragies  qui  deviennent  impressionnantes  par  'leur 
continuité. 

De  malade  a  vers  cette  époque  un  melæna.  Le  14  jan¬ 
vier,  il  retourne  comme  convenu  à  la  .consultation  de 
vénéréologie.  Une  prise  de  sang  est  faite  dont  le  résultat 
sera  négatif.  Le  traitement  n'est  pas  repris.  Le  lende¬ 
main,  notre  comptable  retourne  à  son  travail.  Mais  le 
soir,  épuisé  par  ses  hémorragies  abondantes  et  répétées, 
il  s’alite. 

-C’est  alors  qu’.il  s'inquiète  de  sa  .gorge.  Il  souffre  peu, 
mais  son  haleine  est  devenue  épouvantablement  fétide, 

«  empestant  sa  chambre  »,  me  dit-il.  La  fièvre  apparaît  ; 
39°, 5,  et  là  voix  est  nasonnée. 

Le  20  janvier,  rm  médecin  l’.envoie  à  rhôpital  avec  le 
diagnostic  probable  d’abcès -de  l’ amygdale  .gauche,  fièvre 
persistante  depuis  deux  jours,  hémorragie  abondante 
depuis  trois  jours,  avec  melæna. 

C’est  ainsi  que  nous  le  trouvons  dans  un  état  dés  plus 
précaires  :  .il  -.est  véritablement  exsangue.  Ses  .gencives 
sont  fuligineuses  et  saignantes,  mais  l’haleine  n'est  plus 
gangreneuse  depuis  que  quelques  soins  locaux  lui  ont  été 
donnés.  Il  présente  rm  certain  degré  de  trismus  qui  ira  eu 
s'accentuant,  mais  qui  permet  d'apercevoir  le  pilier  anté¬ 
rieur  gauche  gonflé  comme  par  une  collection  purulente. 
En  -vérité  .l'amygdale  est  tuméfiée  par  une  infiltration 
.congestive  ;  elle  est  le  siège  d'une  ulcération  d'aspect 
nécrotique,  .de  la  dimension  d’rme  pièce  de  un  .franc,  se 
prolongeant  jusqu'à  la  base  de  la  luette.  En  plein  pilier 
antérieur,  se  trouve  une  autre  ulcération  linéaire  mais 
sans  profondeur  apparente.  La  langue  est  recouverte 
d’un  enduit  noirâtre  ;  par  les  commissures  coule  sans 
arrêt  un  liquide  sanguinolent.  A  l'angle  maxillaire  gauche, 
un  ganglion  de  .la  taille  d’une  noisette  est  très  dur.  La 
.température  est  à  39“5j  le  pouls,  parallèle  à  la  tempéra¬ 
ture,  est  encore  très  bien  frappé  ;  la  tension  artérielle  est 
de  13-5  au  Pachon.  Le  foie  paraît  normal,  ne  dépassant 
pas  le  rebord  des  fausses  côtes.  La  rate  n’est  pas  percu- 
table.  Les  urines  ne  contieiment  ni  sucre,  ni  albumine. 
Les  réflexes  sont  normaux.  Pas  de  signe  méningé.  La 
connaissance.de  notre.malade  est  parfaite, 

La  première  nmnération  sanguine  n'est  pratiquée  que 
le  24  jan'vier,  après  un  traitement  au  chlorocalcion,  an- 
théma,  sérum  physiologique  et  gélatiné.  Les  résultats 
sont  donnés  par  Je  D'  Damnas  : 

Hématies  :  i  000  0.00. 

Leucocytes  :  5  100,  avec  seulement  .10  p.  .100  de  'poly¬ 
nucléaires. 

M'algré  la  conseryaticm.  d'un  taux  rélativ.ement  élevé 
de  globules  iblancs,  nous  songeons,  k  cause  de  .la.  dimi- 
nntioa.  .cottiaidérable  des  polynucléaires  .et  à  cause  du 
tableau  clinique,  à  une  agranulocytose  à  débutntypique. 
JMous  prions  à  ce  moment  notre  collègue,  leDr  Jiacques 


26  Septembre  igsi. 

Vialle,  oto-rhino-laryngologiste  assistant  de  rhqpital, 
de  bien  vouloir  nous  donner  son  avis,  car  ü  a  eu  l'.avan- 
tage  de  découvrir  lui-même,  il  y  a  quelques  .mois,î;uue 
agranulocytose  assez  typique  et  connaît  cette  affection 
bien  mieux  que  nous-mêmes.  Mais  l’insuffisance  de  la 
leucopénie  lui  .fait  écarter  ce  'diagnostic. 

Mais,  malgré  .trois  .transfusions  de  350.  grammes -cha¬ 
cune  pratiquées  en  quatre  -jours,  la  seconde  munération, 
faite  le  28  janvier,  montre  une  accentuation  de 'la  leuco¬ 
pénie  (2  Too  éléments)  et -surtout  de  la  gramdopénie 
(4 -P-  100)  • 

Le  lendemain,  29  janvier,  nous  ne  trouvons  plus  -que 
I  000  leucocytes.  L' agranulocytose  nous  paraît  certaine. 

A  partir  de  ce  moment,  les  transfusions  deviennent- 
impossibles,  le  sérum  du  malade  lysant  les  hématies  de 
dix  donneurs  que  l'on  peut  essayer. 

On  commence  un  traitement  radiothérapique  sur  les 
épiphyses  des  os  longs,  à  raison  d'une  séance  de  500  R 
quotidienne.  Malgré  cette  thérapeutique,  que  l'on  n'a 
pu,  en  vérité,  appliquer  que  durant  trois  jours,  malgré  les 
injections  de  sérum  de  Normet,  d'extrait  de  foie  et  de 
rate,  Ee  physosténine,  l'état  va  en  s'aggravant  rapide¬ 
ment.  Les  Jiémorragies  gingivales  continuent  ;  la  fièvre 
ne  descend  plus  au-dessous  de  390,8,  le  soir  ;  3  pétéchies 
apparaissent  sur  Ja  face  interne  de  la  .cuisse  droite.  Elles 
sont  bulleuses  très  superfioielles  (la  .culture  sur  houülon 
et  sur  gélose  donne  du  staphylocoque).  L'hémoculture 
pratiquée  au  même  moment  sur  bile-sérum  et  sur  anaé¬ 
robie  ne  donne  rien.  Quant  au  frottis  de  l'ulcération  amyg- 
dalienne  et  aux  cdltures  qu'on  a  pu  en  faire,  elles  n'ont 
donné  que  les  saprophytes  de  la  bouche.  Des  examens 
quotidiens  de  sang  .continuent  k  être  pratiqués.  Ils  mon¬ 
trent  la  persistance  .et  l'aggravation  des  troubles  san¬ 
guins.  Le  lendemain,  31  janvier,  xme  pétéchie  nouvelle  se 
forme  sur  la  pointe  dn  nez.  De  l'œdème  apparaît  aux 
membres  -supérieurs. 

Le  foie,  augmenté  de  volume,idépas3e  de  deux  travers 
de  doigt. le  revers  costal.  Le  malade  est  somnolent.  L'exa¬ 
men  du  sang  indique  l'échec  complet  de  notre  théra¬ 
peutique.  E  n'y  a  plus  que  800  leucocytes,  avec  3  p.  100 
de  polynucléaires. 

Le  lendemain,  lor  février.  Je  malade  . est  dans  un  .état 
subcomateux.  -;0n  ne  trouve  plus  que  600  leucocytes.  -JJ 
meurt  doucement  Je  .2  février  au  matin. 

L'autopsie  n'a  pu  être  pratiquée  qu' incomplètement. 
En  particulier,  il- est  regrettable  qu'on  n'ait  pu  prélever 
de  la  moélle  osseuse.  Rien  à  noter  sur  .‘les  poumons -et  le 
cœur,  si  ce  n'.eat  l'anémie  extrême.  Le  foie  apparaît  un 
peu  gros  et -très  , pâle  ;  il  jirésente  sur  sa  convexité  ime 
tache  de  sclérose,  de  forme  étoilée,  de  la  largeur  d'.ime 
main,  les  doigts  écartés,  mais  ne  .s'étendant  pas  à  plus 
de  2  millimètres  de  profondeur  dans  le  parenchyme.  E 
semble  plus  logique  .de  Ja  rattacher  à  un  accident  de 
syphüis  secondaire  qu'à  l'ictère  banal  de  1926.  La  rate- 
pèse  aÿo  grammes.  Son  aspect  nous  a  frappés  par  sa 
congestion  de  répartition  non  uniforme,  avec  de  larges 
zones  plus  foncées  que  d'autres. 

Tel  est  notre  cas  d’ agranulocytose  avec  angincnleéro- 
nécrotique.  , 

Le  cas  ide -notre  malade  présente  (en  plus  de  sa  ua- 
reté,  car  à  notre  .connaissance  E  ra'est  que  le  sixième 
cas  connu  en  France)  à  l'analyse  un  assez  vif  intérêt  par 
rapport  à  ceux  jusqu'ici  décrits. 

’CHniqnement,  le  début  habituel  du  syndrome  de 
Schulz  et  Verse  est  suraigu,  brutal.  Ici,  il  a  été  lent,  insi¬ 
dieux,  régulièrement  progressif.  Le  peu .  que  nous  avons 
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de  sa  courbe  thermique  au  début  est  caractéristique. 

Sur  l'angine  ulcéro-nécrotique,  peu  à  dire,  si  ce  n'est 
qu'elle  s'est  désodorisée  bien  facilement.  A  remarque 
aussi  l'existence  d'un  ganglion  sous-angulo-maxillaire 
dur  et  sans  périadénite  :  là  s'est  bornée  la  résistance  1  c 
l'organisme  à  l'infection  (comme  l'adénopathie  inguinal? 
dans  la  primo-infection  syphilitique).  Au  delà  l'agent  pa¬ 
thogène,  s'il  y  en  a  un,  a  trouvé  la  voie  libre. 

Autre  particularité  clinique  de  ce  cas.  Ici,  à  l'inverse  du 
syndrome  décrit  habituellement,  l'anémie  rouge  a  précédé 
et  cliniquement  dominé  l'agranulocytose,  sauf  en  fin 
d'évolution.  Le  syndrome  s'est,  en  un  mot,  présenté  à 
rebours. 

Les  examens  de  sang  nous  permettent  de  faire  encore 
d'autres  remarques. 

Globules  rouges.  —  La  sidération  des  éléments  forma¬ 
teurs  de  globules  rouges  est  prouvée  par  l'absence  d'hé¬ 
maties  nuclééeset  de  myélocytes.  D'autre  part,  la  résis¬ 
tance  globulaire  ayant  été  au-dessus  de  la  normale,  on  ne 
saurait  songer  à  une  autolyse  des  hématies.  Le  sérum  n'a 
jamais  été  ictérique,  à  l'inverse  de  ce  qui  se  produit  dans 
les  ictères  hémolytiques.  Il  est  donc  rationnel  d'attribuer 
l'anémie  aux  hémorragies  et  au  défaut  de  régénération  de 
l'organisme,  et  peut-être  à  une  excessive  destruction  dans 
la  rate,  apparue  très  congestionnée  et  de  façon  non  uni¬ 
forme  à  l'autopsie. 


Histologiquement,  oh  n'y  a  relevé  aucune  lésion,  au 
cune  anomalie  en  dehors  de  la  congestion. 

Globules  blancs.  —  Pour  les  polynucléaires,  nous  re¬ 
marquons  ce  fait  bien  curieux  de  leur  grosse  diminution 
avant  l'apparition  de  la  leucopénie  ;  le  25  janvier  :  6  100 
leucocytes  dont  90  p.  100  de  lymphocytes.  Dans  le 
syndrome  pur  de  Scliulz  et  Verse  il  y  a  leucopénie 
initiale.  Ici,  ce  n'est  que  le  28  janvier  qu'elle  devient  ty- 

Aucune  constatation:  le  28  janvier,  notre  malade  a  reçu 
un  litre  de  sang  normal.  S'il  a  récupéré  ainsi  quelques 
entailles  de  mille  globules  rouges  (il  passe  de  i  000  000 
à  I  400  000  par  mètre  cube)  il  n'a  rien  récupéré,  au  con¬ 
traire,  dans  la  série  blanche.  Nous  trouvons  là  la  preuve, 
non  seulement  d'une  sidération  des  organes  formateurs, 
mais  encore  de  la  destruction  continuelle  et  rapide  des 
globules  blancs  fournis. 

Sérum.  —  Rappelons  qu' à  partir  du  28  janvier,  après 
la  troisième  transfusion,  il  agglutinait  tous  les  globules 
rouges  qu'on  lui  proposait. 

Plaquettes.  —  Forte  diminution  de  plaquettes,  concomi¬ 
tante  à  une  augmentation  considérable  progressive  du 
temps  de  saignement.  Le  temps  de  coagulation  reste 
normal. 

(Les  analyses  hématologiques  sont  détaillées  dans 
l'état  ci-contre.) 
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>roua  avons  inoculé  avec  le  sang  de  ce  malade  deux  co¬ 
bayes  et  un  lapin.  Tous  nos  animaux  ont  subi  un  amaigris¬ 
sement  très  important  dans  la  semaine  qui  a  suivi  et  en 
particulier  le  lapin  qui  a  perdu  300  grammes.  Puis,  ils 
ont  repris  leur  poids  sans  avoir  paru  définitivement  in¬ 
fluencés  par  l'opération.  Leur, formule  sanguine  s'est 
légèrement  écartée  de  la  normale,  vers  la  leucopénie, 
mais  sans  jamais  donner  l'amorce  d'une  formule  d'agra- 
nulocytose. 

Voici  le  détail  de  cette  expérience  : 

Cobaye  I.  —  N'est  pas  pesé. 

Inoculé  le  22  février  1930  avec  sang  d'agranulocytose, 
gardé  en  milieu  anaérobie  depuis  trois  semaines,  mais 
n'ayant  pas  donné  lieu  à  culture.. 

Le  mars,  ganglion  du  côté  inoculé.  Cobaye  paraît 
amaigri.  Poids  :  400  grammes, 

Numération  :  3  000  000  rouges,  9  000  blancs  dont 
70  p.  iQo  lymphocytes, 

Le  même  jour  est  faite  la  numération  du  sang  d'un 
cobaye  témoin  : 

4  300  000  rouges  ;  r2  000  blancs,  dont  60  p,  100  lym* 
phoeytes, 

Le  3  mars  et  le  6  mars,  le  cobaye  pèse  390  grammes. 
Ganglions  nets  à  l’aine. 

Le  1 1  mars,  ce  même  cobaye  I  paraît  redevenu  normal. 
Excellent  état  général.  Poids  :  420  grammes. 

Le  21  mars  1930.  Excellent  état.  Est  sacrifié  par  anes¬ 
thésie  chloro.  Rate  petite,  pèse  o»'',64. 

Aucune  lésion  macroscopique. 

Macération  des  petits  ganglions  de  l'aine  est  injectée  à 
deux  cobayes  qui  n'en  ont  aucunement  souffert. 

Deux  mois  après,  ils  sont  en  excellent  état  de  santé. 

Macération  de  cette  rate  injectée -à  un  cobaye  qui  pa¬ 
raît  ne  pas  en  souffrir. 

Deux  mois  après,  il  èst  en  excellente  santé. 

Cobaye  II.  —  Inoculé  le  22  février  1930,  comme  le 
cobaye  I,  avec  sang  d’agranulocytose. 

Le  l'u'  mars,. paraît  maigri.  Poids  :  430  grammes. 

Le  3  mars,  poids  :  410  grammes.  Perd  ses  poils.  Paraît 
malade. 

Le  6  mars,  poids  :  420  grammes. 

Le  1 1  mars,  poids  :  450  grammes. 

Malgré  la  reprise  de  poids,  paraît  toujours  amaigri. 
Comme  il  s'agit  d'une  femelle,  nous  pensons  que  cette 
reprise  de  poids  est  due  au  développement  d'une  porté^ 
(ce  qui  est  vérifié  par  la  suite).  Elle  perd  ses,^poils  de 
plus  en  plus. 

Numération  :  3  500  000  rouges.  7  800  blancs  dont  60 
p.  100  lymphocytes. 

Les  semaines  qui  suivent  paraissent  amener  la  guérison 
de  l'animal,  qui  mène  normalement  sa  grossesse  à  terme 
Un  seul  petit  vivant  bien  portant. 

Lapin.  —  15  mars  1930.  Poids  :  i  550  grammes. 

Avant  inoculation.  Numération  :  4  500  000  rouges, 
7  lîbo  blancs  dont  51  p.  100  lymphocytes. 

Inoculé  le  15  mars  1930  avec  sang  d’agranulocytose 
conservé  eu  milieu  anaérobie  depuis  trois  semaines. 

Le  19  mars  1930,  pas  de  ganglions,  mais  paraît  nette, 
ment  amaigri.  Poids  r  i  300  grammes. 

Le  21  mars  193°.  poids  :  i  400  grammes. 

Le  26  mars  J930,  poids  :  i  450  grammes. 

Numération  après  inoculation  :  4  000  000  rouges, 
6  000  blancs,  dont  52  p,  100  lymphocytes. 

Le  8  avril  1930.  Poids  :  i  770  grammes. 

Malgré  la  reprise  du  poids,  le  lapin  paraît  très  amaigri 
avec  un  gros  ventre  tendu  qui  n'est  pas  ponctionné. 


Le  14  avril  1930,  uumération  :  4  800  000  rouges 
9  400  blancs,  dont  50  p.  ïoo  lymphocytes. 

Le  2  mai  1930,  lapin  paraît  malade,  Nouvelle  numé¬ 
ration  :  4  600  000  rouges  ;  6  050  blancs,  dont  52  p.  loo 
lymphocytes. 

Les  jours  suivants, l'atiimal  redevient  d'aspect  normal. 

Il  vit  trois  mois  après. 

Il  semble  donc  que  l'inoculation  du  sang  du  malade  a 
provoqué  chez  les  trois  animaux  un  amaigrissement  avec 
anémie  à  tendance  leuçopénique,  mais  qui  a  guéri  en 
quelques  semaines. 

Le  fait  n'en  est  pas  moins  notable. 

Nous  arrivons  ainsi  à  la  discussion  de  l’étiologie 
de  cette  affection.  Deux  faits  sont  à  retenir  : 

D’abord  la  possibilité  d’une  intoxication  par  le 
novarsénol  ;  ensuite,  son  caractère  de  maladie 
infectieuse  suraiguë. 

Comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  le  novar  a 
été  justement  accusé  de  graves  et  multiples  trou¬ 
bles  sanguins  avec  diminution  considérable  des 
polynucléaires  dans  le  sang,  mais  à  la  vérité  seule 
l’observation  de  Jacquelin  se  rapproche  suffisam¬ 
ment  du  schéma  de  Schulz  pour  êtrè  retenue. 

D’étiologie  toxique  est  parfaitement  admissible 
dans  le  cas  de  notre  malade.  Toutefois,  plusieurs 
faits  viennent  plaider  contre  elle  : 

a.  Il  existe  un  «espace  libre»  de  vingt-trois  jours, 
véritablement  bien  important,  entre  la  dernière  in¬ 
jection  de  novar  :  0,30,  et  le  début  subit  de  l'af¬ 
fection.  De  cas  de  Jacquelin  avait,  il  est  vrai,  un 
«  espace  libre  »  de  dix-sept  jours. 

b.  Notre  malade  n’a  jamais  présenté  de  phéno¬ 
mène  d’intoxication,  ni  vomissement,  ni  albu¬ 
mine,  ni  jaimisse,  et  pourtant  son  foie  était  fragile, 
puisqu’il  avait  fait  un  ictère  à  la  suite  d'’une  petite 
anesthésie  à  l’éther. 

c.  De  caractère  infectieux  de  la  maladie  est  très 
net,  mais  cela,  il  faut  le  noter,  après  plusieurs 
jours  de  gingivorragie,  melsena  et  anémie  sans 
fièvre  appréciable. 

d.  Nous  ne  retenons  pas  l’existence  de  staphy¬ 
locoques  dans  les  pétéchies  :  ces  bulles  sanguines, 
séparées  de  l’extérieur  par  une  trop  mince  couche 
épidermique,  se  sont  vraisemblablement  infectées 
secondairement.  Rien  d'ailleurs  dans  l’évolution 
ne  rappelle  une  septicémie  à  staphylocoques, 
D’hémoculture  a,  d’ailleurs,  été  négative. 

De  fait  que  l’hémoculture  ait  été  négative  ne 
permet  pourtant  pas  d’éliminer  un  agent  infec¬ 
tieux  ;  l’inoculation  aux  animaux  de  laboratoire 
du  sang  de  notre  malade  mérite  d'être  étudiée. 

Ces  animaux,  sans  présenter  de  maladie  mor¬ 
telle,  firent  néanmoins  une  affection  marquée  par 
de  l’amaigrissement  et  une  certaine  anémie  avec 
tendance  leuçopénique. 
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On  peut  penser  que  ces  animaux  ne  firent  que 
des  phénomènes  d’intoxication  par  inoculation 
d’un  sang  évidemment  altéré,  mais  ce  type  d’in¬ 
toxication  sous  cette  seule  forme  anémique  est 
bien  bizarre  ;  en  tout  cas,  elle  ne  peut  plus  être 
mise  sur  le  compte  du  novar. 

Mais,  en  vérité,  aücuri-de.  ces  éléments  n’a  assez 
de  poids  pour  nous  permettre,  de  conclure.  On 
peut  admettre  l’affaiblissement  de  l’organisme 
par  ime  cure  de  novar  èt,  sur  ce  terrain  préparé, 
l’éclosion  d’une  infection  bucco-pharyngée  spé¬ 
cifique  (comme  le  pensait  Friedmann)  ou  tout  au 
moins  à  point  de  départ  bucco-pharyngé,  et  res¬ 
ponsable  des  troubles  sanguins. 

L’opinion  mixte  de  Jacquelin  est  également  à 
retenir  :  le  toxique  détermine  l’anémie,  le  syn¬ 
drome  hémorragique,  l’agranulocytose  avec  sidé. 
ration  des  moyens  de  défense  de  l’organisme,  et 
sur  ce  terrain  éclate  une  angine  ulcéreuse  grave 
dont  le  malade  ne  peut  faire  les  frais. 

Cette  incertitude  où  nous  restons  de  la  cause,  ou 
des  causes  de  cette  affection,  la  très  haute  gravité 
dé  son  évolution,  sa  terminaison  habituelle  par 
la  mort,  malgré  toutes  les  thérapeutiques  connues 
jusqu’alors,  ne  permettent  guère  de  développe¬ 
ment  sur  les  soins  à  donner  à  de  tels  malades.  La 
méthode  la  plus  logique,  celle  des  transfusions 
sanguines,  ainsi  que  celle,  plus  théorique,  de  la  ra¬ 
diothérapie  des  os  longs,  ont  échoué  dans  notre  cas- 

Elles  n’en  sont  pas  moins  recommandablés. 
La  maladie  n’est  pas  mortelle  fatalement  ;  quel¬ 
ques  cas  de  guérison  ont  été  signalés.  Leur  pour¬ 
centage  augmentera  par  une  thérapeutique  pré¬ 
coce,  encore  symptomatique  à  l’heure  actuelle, 
mais  comptant  malgré  tout  de  beaux  succès  à 
son  actif. 
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Hémorragies  profuses.  Traitement  par  les 
transfusions  répétées.  Nécessité  de  l’orga¬ 
nisation  de  la  transfusion  sanguine  d’ur¬ 
gence. 

A  propos  de  deux  cas  d’hémorragies  profuses  jugulées 
par  deg  transfusions  abondantes  (2  540  et  2  700  de  sang) 
et  répétées,  A.  Tsanck,  Weissmann-Netter  et  Jean. 
DaèSace  (Bulletins  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  24  octobre  1930) 
émettent  les  conclusions  suivantes  ; 

Certitude  de  voir  supporter  des  transfusions  dépassant 
en  importance  la  moitié  de  la  masse  sanguine. 

Certitude  que  trois  litres  de  sang  peuvent  sauver  un 
malade,  inévitablement  condamné  avec  une  transfusion 
banale. 

Nécessité  de  l’organisation  d’un  service  de  transfusions 
d’urgence  pratiquées  par  des  techniciens  compétents, 
pourvus  de  donneurs  nombreux. 

P.  Hébert. 


259 

La  transfusion  sanguine  comme  cure  de 
désintoxication. 

A.  Dziaeoszynski  (Medizin.  Klinik,  XXVI,  n»  i, 

3  janvier  1930).  —  72  transfusions  sanguines  ont  été  pra¬ 
tiquées.  Sur  ce  nombre,  48  l’ont  été  en  vertu  des  indica¬ 
tions  communément  admises  :  anémie  aiguë  par  grande 
hémorragie,  anémie  lente  par  saignement  prolongé,  d’orl 
gine gastrique,  intestinale  ou  génitale.  —  syndromehémor 
agique  d'origine  cholémique  ou  hémophUique,  —  prépa¬ 
ration  et  suites  des  opérations  très  choquantes.  Mais  24 
transfusions  ont  été  entreprises  avec  une  autre  intention 
pour  combattre  l’intoxication  de  l’organisme.  L'auteur 
cite  3  cas  de  colite  ulcéreuse  grave,  2  de  méningite,  une 
série  d’observations  de  péritonites  septiques  par  occlusion 
intestinale,  3  cas  d’origine  appendiculaire  ou  salpingienne, 

I  de  pancréatite  aiguë  avec  stéatonécrose,  5  autres  de 
fièvre  persistante  post-opératoire  d’origine  indéterminée 
(appendicite,  gastro-entérostomie,  périmétrite) .  Les  résul¬ 
tats,  excellents  dans  toutes  ces  observations,  ont  été  moins 
encourageants  dans  la  septicémie  puerpérale. 

Il  faut  rapprocher  de  ces  succès  ceux  que  Rhiel  a  signa¬ 
lés  dans  les  brûlures  graves,  CEhlecker  dans  la  pancréatite 
aiguë,  Victor  Blum  dans  l’insufiBsance  rénale,  Seitz  dans 
l’éclampsie  puerpérale. 

Sur  les  72  transfusions,  57  ont  utilisé,  comme  donneurs, 
des  parents  du  malade  ;  pour  les  12  autres,  il  a  fallu 
s’adresser  à  des  malades  de  la  clinique  ou  à  des  donneurs 
professionnels. 

L'épreuve  des  sangs  a  été  faite  par  la  méthode  croisée -de 
Werner  Schultz,  d’Œhlecker  et  de  Bischoff,  par  mise  en 
contact  direct  des  deux  sangs,  sans  détermination  des 
groupes.  Cette  méthode  paraît  sûre,  elle  a  permis  de  ne 
jamais  avoir  d’accident.  La  petite  transfusion  d’essai 
préalable,  proposée  par  Bier,  ne  met  pas  à  l’abri  des  acci- 

L’ appareillage  de  Beck  tranfuse  3  centimètres  cubes 
.  et  demi  à  chaque  coup  de  pompe.  Il  permet  de  réaliser  une 
transfusion  de  600  à  800  centimètres  cubes  en  quinze  à 
vingt  minutes. 

R.  Boucomont. 

Un  cas  d’hémiplégie  consécutive  à  unec^éma- 
témèse  abondante  chez  un  adéno-scléreux. 
Extension  de  la  paralysie  sous  l’influence 
de  la  reprise  de  l’hémorragie.  Résultats 
obtenus  par  les  transfusions  sanguines. 

Un  homme  de  cinquante-trois  ans,  grand  athéromateux, 
a  une  hématémèse  abondante.  Dans  les  heures  suivantes, 
il  présente  une  paralysie  crurale  gauche  avec  un  signe  de 
Babinski.  Deux  jours  après,  nouvelle  hématémèse.  L’hémi¬ 
plégie  devient  complète  par  la  participation  du  bras  et  de 
la  face  Une  transfusion  sanguine  arrête  les  hémorragies 
et  dèsle  lendemain  fait  rétrocéder  la  paralysie  de  laface  et 
du  bras  (Abrami  et  Robert  Worms.  Soc.  méd.  hôp.,, 
2  mai  1930)-. 

Pendant  six  semaines  aucune  modification  de  la  para¬ 
lysie  du  membre  inférieur.  Quelques  heures  après  une 
seconde  transfusion,  le  membre  paralysé  récup'ère  une 
partie  des  mouvements.  Deux  jours  après,  il  a  recouvré  la 
plus  grande  partie  de  sa  mobilité  volontaire. 

Ces  ophtalmologistes  avaient  étudié  l’amaurose  post¬ 
hémorragique  de  Clovis  Vincent  et  Darguier  attire  l’atten¬ 
tion  sur  les  hémiplégies,  après  saignée  abondante,  des 
athéromateux  hypertendus.  Dans  ces  cas,  la  saignée 
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avait  été  suivie  d'une  chute  de  pression  importante.  Les 
auteurs,  rejetant  cette  hypothèse  ainsi  que  celle  du  spasme 
(Foix,  Hulleinand  etLey),  croient  trouver  les  raisons  de 
ces  accidents  dans  une  modification  non  de  la  quantité, 
mais  de  la  qualité  du  sang;  une  abondante  hémorragie 
détermine  en  effet  des  modifications  profondes  dans  la 
composition  physique  et  chimique  du  sang  (^H,  etc.). 
Sans  trop  s'appesantir  sur  les  difficultés  de  cette  nouvelle 
hypothèse,  ils  semblent  étayer  leur  conviction  sur  la 
réussite  thérapeutique  de  la  transfusion  :  naiuram  mor- 
borum...,  'frois  transfusions  chez  des  hémiplégiques 
banaux  ont  donné  des  résultats  variables. 

Dans  la  discussion  qui  suivit,  M.  Lemierre  invoque,  pour 
expliquer  de  pareils  accidents,  une  pathogénie  également 
confuse  et  non  moins  obscure  où  intervenaient  des  fac¬ 
teurs  infectieux  ou  toxiques.  Il  faut  attendre  de  nouvelles 
observations  pour  conclure. 

P.  HÉBERT. 

n/lalarlathèrapie  et  paludisme  congénital. 

H.  ScHADOw  (Münch..  mediz.  Woch.,  5  juin  1931, 
p;  947)  rapporte  l'observation  suivante  : 

Un  nouveau-né  prématuré  et  syphilitique  doit  être 
séparé,  dès  sa  naissance,  de  sa  mère  en  raison  des 
troubles  psychiques  qu'elle  présente.  Au  bout  de 
trois  semaines,  il  présente  une  fièvre  intermittente  avec 
poussées  à  40».  On  trouve  une  rate  très  grosse  et  dure, 
une  anémie  à  2  600  000  et  des  hématozoaires  dans  le 
sang.  Ceux-ci  disparurent  à  la  suite  de  l'administration 
de  quinine,  associée  à  deux  transfusions. 

On  apprit  alors  que  la  mère,  paralytique  générale, 
avait  été  inoculée  avec  du  sang  de  paludéen,  trois  semai¬ 
nes  avant  son  accouchement.  Il  ne  peut  être  question, 
ici  que  d'une  contamination  transplacentuire,  possi¬ 
bilité  qui,  jusqu'ici,  avait  été  mise  en  doute  par  la  plu¬ 
part  des  auteurs. 

M.  POUMAIbbOUX. 

Traitement  de  l’anémie  pernicieuse  par  le 
poumon  de  porc. 

K.  FIiïzBNnERGER  (Soc.  des  méd.  de  Vienne,  24  ^avril 
1931;  Wiener  Min.  Woch.,  i'”'  mal  1931,  page  591) 
présente  un  malade  atteint  d'anémie  pernicieuse  typique 
avec  I  300  000  globules  rouges  et  48  p.  100  d'hémoglo¬ 
bine  lors  du  premier  examen.  11  reçoit  à  partir  du  qua¬ 
trième  jour  10  grammes  trois  fols  par  jour  de  poumon  de 
porc  desséché.  En  quarante-huit  heures  la  tempéra¬ 
ture,  qui  atteignait  37®,8,  était  revenue  à  la  normale.  Au 
cinquième  jour  le  taux  des  globules  rouges  et  de  l'hémo¬ 
globine  s'était  encore  légèrement  abaissé,  mais  le  pour¬ 
centage  des  hématies  granuleuses  était  passé  de  2  à  6 
p.  I  000  ;  le  nombre  des  globules  rouges  monte  ensuite 
progressivement  jusqu'à  2  100  000  le  dixième  jour, 
époque  de  la  présentation  du  malade.  Celle-ci  paraît 
cependant  trop  récente  pour  être  absolument  pro- 

M.  PoUMAIEhOUX, 

Le  placenta  en  tant  que  glande  à  sécrétion 
interne. 

D'après  E.  Sëiïz  {Münch.  mediz.  Woch,,  22  mai  1931, 
p.  861),  la  plupart  des  troubles  glandulaires  ou  de  la 
nutrition  apparaissant  chez  la  femme  enceinte  doivent 


être  attribués  à  fine  action  hormonale  ■  du  placenta. 
Tels  sont  les  cas  de  diabète  insipide,  d'acromégalie, 
d’obésité  ou  d'amaigrissement,  d'ostéomalacie,  de  ta¬ 
chycardie,  d'instabilité  vasomotrice,  etc.,  qui  ont  été 
observés  au  cours  de  la  gravldité.  C'est  dans  l’étroite 
zone  limitant  le  placenta  et  constitué  par  l'épithélium 
chorial  que  prendraient  leur  origine  les  facteurs  déter¬ 
minant  toutes  ces  modifications  morphologiques  et 
biologiques  de  la  grossesse.  Ces  éléments  cellulaires 
jouent  le  rôle  d'une  véritable  glande  à  sécrétion  interne 
qui  donné  un  coup  de  fouet  aux  glandes  dont  les  tra¬ 
vaux  modernes  ont  montré  les  importantes  modifica¬ 
tions  chez  la  femme  enceinte:  lobe ,  antérieur  de  l'hy¬ 
pophyse,  ovaire,  thyroïde. 

Le  rôle  du  tissu  placentaire  se  trouve  mis  en  évidence 
par  la  forte  augmentation  de  sécrétion  du  lobe  antérieur 
de  l’hypophyse  que  l’on  observe  aussi  bien  chez  les  femmes 
ayant  une  môle  hydatiforme  que  chez  celles  ayant  un 
chorio-épithéliome.  Chez  ces  mêmes  malades,  on  observe 
encore  d’autres  troubles  des  échanges  (vomissements, 
éclampsie,  toxénie  gravidique)  plus  intenses  que  dans 
n’importe  quelle  grossesse  normale  ou  pathologique. 

L'action  hormonale  du  placenta  se  révèle  également  au 
point  de  vue  thérapeutique,  son  action  pouvant  amé¬ 
liorer  aussi  bien  les  fonctions  génitales  que  l'état  général 
de  certaines  femmes. 

M.  PoUMAlEtoux. 

La  curiethérapie  des  affections  non  cancé¬ 
reuses  de  l’utérus. 

Dans  les  méuorragies  sans  grosse  altération  macro¬ 
scopique  de  l'utérus  et  des  annexes  et  dans  les  petits 
fibromyomes  hémorragiques,  Kcënig  et  ClIATitbON  (de 
Genève)  (Revue  française  de  gynécologie  et  d'obstétrique, 
juillet  1931)  conseillent  la  curiethérapie,  qui  n'a  donné 
dans  leurs  mains  que  de  rares  échecs. 

Éliminant  de  manière  générale  les  femmes  jeunes, 
les  auteurs  réservent  cette  thérapeutique  aux  femmes 
aux  environs  de  la  ménopause.  Ils  s'abstiennent  égale¬ 
ment  en  cas  de  fibromes  sous-muqueux,  de  fibromes 
trop  volumineux  ou  de  complications  infeétieuses  ou 
lie  compressions. 

Après  avoir  fait  un  curettage  explorateur  soigné 
et  éliminé  histologiquement  le  cancer,  les  auteurs  em¬ 
ploient  le  radium  en  application  unique  à  forte  dose 
avec  moyenne'^  filtration.  Ils  n'utilisent  ainsi  que  les 
rayons  très  dms. 

.  Après  cette  application  survient  une  leucorrhée 
aqueuse  plus  ou  moins  abondante  qui  remplace  les 
métrorragies. 

Celles-ci  cessent  d’emblée,  ou  tout  au  moins  très  rapi¬ 
dement.  Dans  un  cas  seiüement  sur  86  sont  apparues 
des  compUcatious  infectieuses  avec  production  d'un 
petit  abcès  du  ligament  large. 

En  résumé,  les  auteurs  estiment  cette  méthode  sûre, 
inoffensive  et  rapide  et  ses  échecs  extrêmement  rares. 

E.  Bernard. 
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Iv’événement  le  plus  important  de  la  vie  neurolo¬ 
gique  de  cette  année  a  été  le  Congrès  neurologique 
international  qui  vient  de  se  tenir  à  Berne  du  3 1  août 
au  4  septembre  1931.  Les  lecteurs  du  Paris  médical 
trouveront  dans  le  journal  un  compte  rendu  des 
discussions  scientifiques.  Mais  nous  voudrions 
esquisser  brièvement  ici  ce  que  fut  l’atmosplière, 
l’ambiance  du  Congrès. 

.  Disons  tout  d’abord  qu’il  a  obtenu  im  grand,  mi. 
très  grand  succès  ;  cela  montre  combien  fut  hexureuse 
l’initiative  de  l’Association  neurologique  améri¬ 
caine  qui  fut  l’instigatrice  de  cette  première  réunion 
d’après-guerre.  On  peut  même  dire  qu’il  s’agit  du 
premier  Congrès  international  neurologique,  car  ceux 
qui  furent  tenus  avant  la  guerre  à  Anvers,  Bruxelles, 
Amsterdam,  Gand  étaient  des  Congrès  mixtes  de 
neurologie,  p.sycliiatrie .  et  psychologie  (i).  Il  avait 
été  décidé,  au  contraire,  que  le  Congrès  de  1931 
présenterait  un  caractère  essentiellement  neurolo¬ 
gique,  les  questions  de  psychiatrie  pure  étant 
écartées. 

Le  choix  de  Berne  comme  siège  de  la  Réunion  fut 
très  heureux.  Berne  est  la  capitale  d’un  État  neutre 
éminemment  sympathique  à  tous.  C’est  une  ville 
des  plus,  attachantes  par  son  admirable  situation 
et  par  le  caractère  qu’elle  a  su  conserver.  Sans  avoir 
l’ampleur  des  grandes  capitales,  où  l’on  se  i^erd, 
elle  pouvait  largement  héberger  les  881  .neurolo¬ 
gistes  qui  vinrent  de  tous  les  pays  du  monde  puis¬ 
qu’ils  appartenaient  à  quarante-deux  nations. 
L’organisation  locale  du  Congrès  fut  parfaite  et 
nous  devons  tous  félicitations  et  remerciements  aux 
organisateurs  suisses  et,  en  particulier,  au  secré¬ 
taire  général  bernois,  le  D'  Charles  Dubois. 

Les  séances  furent  présidées  avec  autorité  par  le 
professeur  Bernard  Sachs  (de  New-York),  assisté  de- 
MM.  Bing  (Suisse),  Guillain  (France).  Ariëns-Kap- 
pers  (Hollande),  Marburg  (Autriche),  Marcus  (Suède), 
Nonne  (Allemagne),  0.  Rossi  (Italie),  Sherrington 
(Grande-Bretagne).  La  présentation  des  rapports 
et  communications  fut  suivie  par  ime  assistance  nom¬ 
breuse  et  attentive.  Il  n’y  eut  jamais,  entre  tant  de 
congressistes  de  tant  de  pays,  l’ombre  d’un  frois¬ 
sement  et  tout  se  passa  aü  mieux.  Tout  au  plus 
pourrait-on  regretter  que  l’abondance  des  communi¬ 
cations  ait  rendu  la  discussion  en  séance  souvent 

(t)  Voÿ.  pour  l’historique  des  Congrès  de  neurologie  : 
Ch.  Dubois  (de  Berne),  A  propos  de  la  genèse  du  Congrès  neu¬ 
rologique  International  de  Berne,  1931  {Arch.  suisses  de 
neurologie  et  de  psychiatrie,  vol.  XXVIII,  fasc.  2,  p.  234). 
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fort  brève  :  mais  c’est  là  un  mal  inhérent  à  ces 
réunions  nombreuses.  C’est  dans  les  couloirs  que  sè 
font,  entre  les  intéressés,  les  discussions  les  plus 
fructueuses.  On  y  échange  des  idées  ;  il  s’y  noue  des 
relations,  des  amitiés  entre  ceux  qui,  à  travers  le 
monde,  s’occupent  des  mêmes  problèmes,  et  ce  n’est 
pas  là  le  moindre  avantage  des  Congrès  interna¬ 
tionaux. 

Nous  le  répétons,  le  succès  a  été  complet.  Aussi 
l’assemblée  attendait -elle  avec  impatience  la  séance, 
dite  administrative,  où  l’on  devait  discuter  des 
sujets  suivants  : 

i®  Fondation  d’une  association  neurologique  inter¬ 
nationale  ; 

2®  Préparation  du  prochain  Congrès  international 
de  neurologie. 

Sur  la  première  question  l’accord  apparut  diffi¬ 
cile,  les  uns  voulant  fédérer  simplement  les  sociétés 
de  neurologie  déjà  existantes  dans  les  différentes 
nations,  les  autres  préférant  créer  de  toutes  pièces 
une  association  spéciale  et  nouvelle.  Aussi  fut-il 
convenu  de  remettre  la  décision  à  deux  ans  et  de 
prolonger  jusque-là  les  pouvoirs  du  Comité  d’orga¬ 
nisation  du  Congrès  actuel.  Ce  Comité  s’occupera 
également  de  la  préparation  du  prochain  Congrès 
international  de  neurologie  qui  aura  lieu  à  Londres, 
en  193s,  au  moment  du  centenaire  de  Hughlings 
Jackson. 

Une  autre  séance  intéressante  fut  consacrée  au 
sujet  suivant  :  «  Les  rapports  de  la  neurologie  avec 
la  médecine  générale  et  la  psychiatrie,  dans  les 
universités  et  hôpitaux  des  différents  pays  ». 

MM.  Minkowski  (de  Zurich),  Weisenburg  (de 
Philadelphie),  Lépme  (de  Lyon),  Nonne  (de  Ham¬ 
bourg),  K.  Wilson  (de  Londres),  Haskovec  (de 
Prague),  von  Economo  (de  Vienne),  vinrent  exposer 
l’état  de  la  question  dans  leurs  nations  respectives. 
Il  règne  une  grande  divergence.  Dans  certains  pays 
l’enseignement  (et  la  pratique)  de  la  neurologie  est 
celui  d’une  spécialité  distincte  ;  ailleurs  elle  est 
enseignée  avec  la  médecine  générale  ;  ailleurs  encore 
avec  la  psychiatrie.  Lors  de  la  discussion  qui  suivit, 
certains  membres  du  Congrès  auraient  voulu  qu’il 
fût  émis  un  vœu  pour  l’unification  de  l’enseignement 
de  la  neurologie.  Mais  M.  Guillain  fit  remarquer 
que  ce  serait,  pour  le  moment,  une  pure  utopie, 
car  il  faudrait  unifier  d’abord  les  habitudes,  le 
réglementations  imiversitaires  et  hospitalières  des 
diverses  nations.  L’observation  était  juste  et  le 
vœu  fut  écarté. 

On  voit  donc  que  par  le  nombre  de  Ses  adhérents, 
la  tenue  des  séances,  l’ampleur  du  travail  scienti¬ 
fique  et  «  para-scientifique  »,  le  Congrès  international 
de  Berne  a  bien  servi  la  cause  de  la  neurologie. 

Pour  prépondérant  qu’ait  été  le  Congrès  de  Berne, 
d’autres  réunions  neurologiques  de  cette  année 
méritent  d’être  rappelées.  Le  Congrès  des  aliénistes 
et  neurologistes  de  langue  française  s’est  tenu  cette 
année  à  Bordeaux,  aù  moment  des  vacances  de 
N"  40. 
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Pâques,  sous  la  présidence  du  Pactet,  qu’assis¬ 
tait  le  Dr  Anglade  en  qualité  de  secrétaire  général. 
Nos  lecteurs  en  ont  trouvé  le  compte  rendu  dans  le 
numéro  du  23  mai.  Le  rapport  de  neurologie,  qui 
avait  trait  aux  tumeurs  intramédullaires,  a  été 
magistralement  exposé  par  le  Dr  Noël  Pérou,  méde¬ 
cin  des  hôpitaux  de  Paris.  Reprenant  dans  cette 
revue  la  question  des  tumeurs  intramédullaires,  dont 
l'intérêt  pratique  est  considérable,  nous  avons  fait 
les  plus  larges  emprunts  à  cet  excellent  travail. 

Le  Congrès  annuel  des  sociétés  d’oto-neuro¬ 
ophtalmologie -s’est  tenu  à  Paris,  en  juin  1931,  sous 
la  présidence  du  Dr  Velter.  Il  était  consacré  aux 
manifestations  tardives  de  l’encéphalite  épidémique. 
Trois  rapports  (i)  ont  couvert  ce  vaste  sujet.  MM.  Ri* 
ser  et  Mériel  ont  traité  des  séquelles  neurologiques, 
M.  Portmann  des  manifestations  cochléo-vestibu. 
laires,  MM.  Teulières  et  Beauvieux  des  manifesta¬ 
tions  oculaires.  Ces  trois  rapports,  aussi  riches  en 
documentation  qu’en  idées  originales,  forment 
l’ensemble  le  plus  au  point  et  le  plus  complet  que 
l’on  puisse  trouver  sur  cette  question. 

Le  vif  succès  obtenu  par  ce  Congrès  est  une  nou¬ 
velle  preuve  de  la  vitalité  des  sociétés  d’oto-neuro- 
ophtahnologie  dues  à  la  féconde  et  heureuse  ini¬ 
tiative  du  professeur  Barré.  Il  nous  est  agréable 
de  rendre  ici  un  cordial  hommage  à  la  haute  tenue  de 
la  Revue  d’ Oto-Neuro-Ophtalmologie  et  au  prestige 
mérité  dont  elle  jouit  en  France  et  à  l’étranger. 

Comme  chaque  année,  nous  réservons  cette  revue 
annuelle  à  l’étude  critique  de  quelques  questions 
d’actualité.  Nous  avons  fait  choix  des  suivantes 
1°  Les  tumeurs  intramédullaires  ; 

2“  Les  complications  nerveuses  de  la  granulo¬ 
matose  maligne  ; 

3°  L’hallucinose  pédoncülaire  ; 

4°  Les  données  récentes  sur  l’anatomie  patholo¬ 
gique  des  chorées  ; 

5°  Les  paralysies  post-sérothérapiques. 

Les  tumeurs  intramédullaires. 

Toutes  les  questions  neuro-chirurgicales  ont  été 
depuis  la  grande  guerre  en  France  l’objet  de  nom¬ 
breux  travaux.  La  chirurgie  nerveuse,  exception¬ 
nelle  avant  1914,  est  devenue  chose  courante.  Les 
progrès  réalisés  dans  la  sémiologie  clinique  de  ces 
questions,  autant  que  dans  les  résultats  thérapeu¬ 
tiques,  sont  indiscutablement  appréciables. 

Dans  les  revues  des  années  précédentes  nous  nous 
sommes  particulièrement  attaché  à  l’étude  des  tu¬ 
meurs  cérébrales.  Nous  voudrions  cette  année  nous 
appliquer  à  l’étude  des  tumeurs  intramédullaires 
qui  ont  été  l’objet  de  monographies  récentes  inté¬ 
ressantes,  parmi  lesquelles  nous  citerons  la  thèse  de 

,(i)  Voy.  Revue  d’oto-neuro 


J  onesco-Sisesti.(2)  sur  les  tumeurs  médullaires  avec  pro¬ 
cessus  syringomyélique,  le  rapport  de  Noël  Pérou  (3) 
au  Congrès  des  médecins  aliénistes  et  neurologistes 
de  langue  française  de  1931  sur  les  tumeurs  intra¬ 
médullaires,  un  important  travail  histologique  de 
Kemohan,  Woltman  et  Adson  sur  le  même  sujet  (4) . 

Il  existe  deux  catégories  de  tumeurs  cérébrales 
ou  médullaires  :  les  tumeurs  infiltrées  et  les  tumeurs 
'non  infiltrées.  Files  diffèrent  souvent  peu  par  leur 
tableau  clinique,  mais  se  différencient  par  leur  struc¬ 
ture,  leur  pronostic,  et  le  traitement  dont  elles 
relèvent. 

Les  tumeurs  intramédullaires  sont  toujours  dif¬ 
fuses,  infiltrantes  et  assez  mal  délimitées.  Elles 
agissent  autant  sur  les  centres  et  les  faisceaux  médul¬ 
laires  par  leur  action  destructrice  que  par  leur 
action  mécanique  et  compressive.  Elles  semblent 
susceptibles  en  outre  de  déterminer  des  réactions 
gliomateuses  du  tissu  médullaire,  ou  des  hydromyé- 
lies,  dont  l’existence  même  s’ajoute  à  celle  de  la  tu¬ 
meur  pour  augmenter  d’autant  les  troubles  fonc¬ 
tionnels  du  segment  médullaire  intéressé.  C’est  dire 
que  la  gravité  des  tumeurs  intramédullaires  est 
beaucoup  plus  grande  que  celle  des  tumeurs  extra¬ 
médullaires  dont  l’action  est  purement  mécanique. 

Leur  siège  de  prédilection  est  la  région  cervico-dor¬ 
sale  haute,  alors  que  les'  tumeurs  esAramédullaires 
s’étendent  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle. 

Le  diagnostic  de  ces  tumeurs  est  aussi  beaucoup 
plus  malaisé  avec  les  autres  processus  morbides  in¬ 
filtrants  de  la  moelle,  ce  qui  explique  que  pendant 
longtemps  elles  n’aient  eu  qu’une  histoire  purement 
anatomique. 

Exceptionnels  furent  les  cas  signalés  avant  1914 
par  Krause,  von  Eiselsberg,  Elsberg,  de  Martel. 
En  .1924,  Elsberg  en  rapporte  ii  cas  personnels,  et 
suivent  les  observations  de  Sicard  et  Robineau,  de 
vSorrel,  de  Poussep,  de  De  Martel  et  Dereux,  de  Chris¬ 
tophe,  pour  n’en  citer  que  quelques-unes. 

La  fréquence  des  tumeurs  intramédullaires  est 
difficile  à  apprécier  et  varie  suivant  les  auteurs,  de 
24  p.  100  pour  Flatau  à  14  p.  100  pour  Elsberg, 
cliiffre  qui  pour  Pérou  est  celui  qui  se  rapproche  le 
plus  de  la  vérité. 

Ces  tumeurs,  comme  nous  l’avons  dit,  se  ren¬ 
contrent  avec  prédilection  dans  la  région  cervicale 
basse. 

La  statistique  d’ Elsberg  comprend  7  tumeurs 
siégeant  entre  Cg  et  Cj,  deux  dans  les  trois  premiers 
segments  dorsaux,  une  dans  la  région  cervicale  haute, 
deux  dans  la  région  dorsale  moyeime,  une  dans  la 
région  dorsale  inférieure. 

(2)  JONESCO-SiSESTi,  Tumeurs  médullaires  associées  à  un 
processus  syringomyélique  (Thèse  de  Paris,  Masson,  1929). 

(3)  Noël  Péron,  Les  tumeurs  intramédullaires  (Congrès 
des  médecins  aliénistes  et  neurologistes  de  France  et  des  pays  de 
langue  française,  XXXV“  session,  1931). 

(4)  James  'W.  Kernohan,  Henry  W.  Woltman  et 
Alfred  Adson,  Intramedullary  tumors  of  the  spinal  cord  : 
A  rc-wiew  of  fifty  one  cases,  -with  an  attempt  at  histologie 
classification  (Archives  of  neurology  and  Psychiatry,  vol.  25, 
n“  4,  avril  1931). 
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Parmi  les  observations  plus  récentes  dont  Péron 
a  relevé  ig  cas,  14  tumeurs  siégeaient  dans  la  région 
cervico-dorsale  au-dessus  de  D»,  4  siégeaient  dans 
la  région  dorsale  inférieure,  une  au  niveau  du  ren¬ 
flement  lombaire. 

Ces  tumeurs  se  rencontrent  surtout  chez  l’adulte 
jeune,  entre  vingt  et  quarante  ans. 

Le  sexe  ne  joue  qu’un  rôle  accessoire  ;  les  tumeurs 
semblent  toutefois  plus  fréquentes  dans  le  sexe  mas¬ 
culin  que  dans  le  sexe  féminin. 

Nous  envisagerons  le  tableau  clinique  suivant  que, 
ces  tumeurs  siègent  dans  la  région  cervicale  ou  dans 
la  région  dorsale  inférieure. 

Tumeurs  de  la  région,  cervicale.  —  Plies 
réalisent  le  tableau  le  plus  typique  des  tumeurs  intra-  - 
médullaires. 

Le  début  des  tumeurs  médullaires  est  le  plus  sou¬ 
vent  marqué  par  des  phénomènes  douloureux,  mais 
en  général  moins  intenses  et  moins  persistants  que 
dans  les  tumeurs  extramédullaires.  Ce  sont  des  sen¬ 
sations  d’engourdissement  ou  de  raideur  dans  la 
nuque  ;  la  mobilisation  du  cou  et  du  rachis  est  pé¬ 
nible.  Ces  sensations  algiques  s’irradient  dans  les 
membres  supérieurs  ;  les  fourmillements  dans  les 
mains  et  les  doigts  sont  fréquents.  Les  douleurs  radi¬ 
culaires  sont  au  contraire  exceptionnelles.  Les  dou¬ 
leurs  des  tumeurs  intramédullaires  ont  surtout  un 
siège  spinal,  celui  des  tumeurs  extraméduliaires  ont 
plutôt  une  topographie  radiculaire.  Les  dordeurs 
peuvent  même  manquer  complètement,  comme  le 
signale  Elsberg  dans  une  de  ses  observations. 

Le  déficit  moteur  des  membres  supériews  est 
fréquent.  De  siège  variable,  il  peut  üitéresser  les 
mains,  les  avant-bras,  les  bras,  les  épaules.  Il  peut 
être  localisé  ou  généralisé,  être  unilatéral  ou  bilaté¬ 
ral.  L’amyotrophie  accompagne  habituellément  la 
diminution  de  la  force  segmentaire. 

La  maladresse  des  membres  supérieurs  n’est  pas 
exceptionnelle.  Beaucoup  plus  exceptioimellement 
on  observe  de  véritables  symptômes  cérébelleux, 
comme  l’ont  noté  Jonesco  dans  sa,;  thèse,  Guillain. 
Bertrand  et  Péron  (i) .  Les  phénomènes  cérébeUo-spas- 
modiques  étaient  si  accentués  chez  la  malade  de  ces\ 
derniers  auteurs  que  le  diagnostic  de  sclérose  mul¬ 
tiple  fut  d’abord  porté  ;  d’autant  qu’il  existait  une 
véritable  démarche  cérébelleuse,  avec  dysmétrie, 
tremblement  intentionnel,  adiadococinésie,  nystag- 
mus  oculaire. 

La  paraplégie  spasmodique  est  le  plus  souvent 
tardive,  et  légère  au  début.  Simple  paresse  et  fatigue 
des  membres  supérieurs,  en  général  bilatérale.  Excep¬ 
tionnellement  l’existence  d’un  syndrome  de  Brown- 
Séquard  signalé  par  ^sberg,  Roussy,  de  Massary 
et  Kyrlaco  ;  Kemdhan,  Woltman  et  Adson.  Rien 
à  dire  des  troubles  des  sphincters,  en  général  frustes, 
et  qui  ne  présentent  rien  de  spécial. 

(i)  C.  Guiluain,  Bertrand  et  Péron,  ba  foiine  cérébello- 
spasmodique  du  début  des  tumeurs  de  la  moelle  cervicale 
haute  {Rev.  neur. ,  XXXVII®  année,  t.  H,  n®  5). 
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Cette  période  de  début  est  pour  Péron  assez  courte 
et  ne  dépasse  pas  quelques  mois.  Elle  peut  être  plus 
longue.  Elsberjg  note  rme  durée  moyenne,  dans  ses 
observations,  de  six  mois  à  trois  ans.  Roussy,  de 
Massary  et  Kyriaco  notent  dans  leur  cas  mie  période 
pseudo-latente  de  huit  ans  environ. 

Signalons  enfin,  dès  cette  période  de  début,  le 
caractère  oscillatoire  et  ondulant  des  symptômes, 
avec  des  phases  successives  d’aggravation  et  d’amé¬ 
lioration  des  accidents  sur  lesquelles  Jonesco-Sisesti 
a  insisté,  et  qu’il  attribue  à  des  phénomènes  d’œ¬ 
dème  médullaire  et  à  des  troubles  vasculaires. 

La  période  d’état  est  caractérisée  par  l’impor¬ 
tance  des  troubles  moteurs  et  sensitifs. 

Aux  membres  supérieurs  on  observe  dans  la  majo¬ 
rité  des  cas  une  paralysie  amyotrophique  très  carac¬ 
téristique,  qui  prédomine  d’habitude  sur  les  muscles 
du  groupe  radiculaire  supérieur  :  deltoïdes,  biceps, 
pectoraux,  muscles  scapulaires  en  général.  Les 
muscles  de  l’avant-bras  et  de  la  main  sont  moins 
touchés  le  plus  souvent.  Les  fasciculations  sont  in¬ 
constantes. 

L’atteinte  prédominante  des  muscles  scapulaires 
et  périvertébraux  peut  parfois  doimer  au  malade  mi 
aspect  de  myopathique. 

Aux  membres  inférieiirs  la  paralysie  a  les  carac 
tères  d’une  paraplégie  spasmodique  par  com¬ 
pression,  en  général  modérément  spasmodique.  La 
paraplégie  en  flexion  peut  s’observer  ;  Kernohan , 
Woltmami  et  Adson  l’ont  notée  deux  fois.  Excep¬ 
tionnellement  la  paralysie  est  apparemment  flasque 
(Roussy,  de  Massary  et  Kyjlaco),  et  l’examen  montre 
seul  des  signes  de  spasticité. 

L’exagération  des  réflexes  tandineux  est  la  règle, 
hormis  aux  membres  supérieurs  en  cas  d’amyotrophie 
où.  ils  peuvent  être  diminués,  abolis,  ou  même  in¬ 
versés. 

Les  réflexes  de  défense  et  d'automatisme  médul¬ 
laires,  habituels  dans  les  compressions,  s’observent 
dans  les  tumeurs  intrarqéduUaifes.  L’étendue  de  la 
zone  réflexogène  est  variable.  Le  plus  souvent  elle 
correspond  à  celle  de  la  paraplégie.  Parfois  elle  ne 
dépasse  pas  le  pli  de  l’aine.  Dans  le  cas  de  Bouttier, 
fait  exceptiomiel,  elle  s’étendait  aux  membres 
supérieurs. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  ont  une 
évolution  très  variable  suivant  les  cas.  Ils  s’atté¬ 
nuent  en  général  avec  l’évolution  de  l’affection  et 
disparaissent  même  parfois  complètement.  Leur 
suppression  en  même  temps  que  l’aggravation  de  la 
paralysie  est  d’un  très  mauvais  pronostic.  Comme 
nous  l’avons  dit,  les  douleurs  sont  en  général  moins 
vives  et  moins  persistantes  que  dans  les  tumeurs 
extramédullaires. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  objective  sont  im¬ 
portants  à  repherclier.  Assez  fréquemment  ils  sont 
dissociés  suivant  le  type  syringomyélique  et  inté- 
r^sent  les  téguments  jusiju’à  la  hauteur  du  siège  de 
la  compression.  Notons  toutefois  que  la  limite  supé- 
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rieure  des  troubles  de  la  sensibilité  souvent  n’est 
pas  nette. 

Parfois  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  globaux, 
Mais  alors  il  est  fréquent  que  la  limite  supérieure 
ne  soit  pas  la  fnême  pour  les  divers  modes  de  la 
sensibilité,  et  que  les  troubles  de  la  sensibilité  ther¬ 
mique  et  douloureuse  remontent  plus  haut  que 
ceux  de  la  sensibilité  tactile  (Kernohan,  Woltman 
.  et  Adson). 

A  la  partie  supérieure  de  la  zone  de  compression, 
on  peut  observer  des  troubles  de  la  sensibilité  à  type 
radiculaire,  sous  forme  d’une  zone  d’anesthésie  ou 
d’hyperesthésie  en  bande.  Cette  bande  peut  être  uni 
ou  bilatérale.  Fréquemment  sa  limite  supérieure  est 
imprécise. 

C'est  communément  dans  la  zone  supérieure  qui 
correspond  à  la  compression  que  les  troubles  de  la 
sensibilité  sont  le  plus,  accentués.  Ils  s’atténuent  à 
mesure  que  l’on  descend.  Alors  qu’ils  étaient  glo¬ 
baux  dans  la  zone  supérieure  par  exemple,  ils  appa¬ 
raissent  dissociés  plus  bas.  Signalons  encore  la  fré¬ 
quence  de  l’intégrité  complète  ou  incomplète  des 
zones  tcguinentaires  correspondant  au  plexus  lombo- 
sacré. 

Exceptionnelle  est  la  douleur  des  apophyses  épi¬ 
neuses  à  la  pression  au  niveau  de  la  tumeur. 

Ee  réflexe  pilo-moteur  encéphalique  peut  être 
interrompu. 

C’était  le  cas  dans  une  observation  de  M""»  Deje- 
rine  et  Jumentié  de  tumeur  intramédullaire  siégeant 
au  niveau  de  la  deuxième  dorsale.  Ee  réflexe  médul¬ 
laire  persistait  au  contraire  sur  le  tronc  et  les 
membres. 

Fréquents  sont  les  troubles  vaso-moteurs  :  rou¬ 
geur  en  plaque,  moiteur,  chaleur,  sudation. 

I^es  troubles  trophiques  signalés  dans  la  syringo- 
myélie,  arthropathies,  fractures  spontanées,  panaris 
analgésique,  ne  s’observent  jamais  dans  les  tumeurs 
intramédullaires. 

Ees  tumeurs  médullaires  peuvent  sans  doute 
se  propager  dans  le  mésocéphale,  s’accompagner 
d’œdème  et  de  troubles  vasculaires  de  voisinage,  voire 
même  de  réaction  gliomateuse  ou  d’hydromyélie  de 
voisinage,  ce  qui  explique  l’existence  possible  et 
rare  d’ailleurs  de  s)miptômes  qui  ne  leur  appar-  , 
tiennent  pas  en  propre. 

Rappelons  les  troubles  cérébelleux  déjà  signalés, 
étudiés  par  Guillain,  Bertrand  et  Garcin. 

Ee  nystagmus  signalé  d’abord  par  Elsberg  a  été 
ensuite  observé  par  de  nombreux  auteurs. 

E’anesthésie  dans  le  domaine  du  trijumeau  liée 
à  la  compression  ,ou  la  destruction  de  sa  racine  des¬ 
cendante  bulbaire  a  été  notée. 

Ees  signes  d’hypertension  intracrânienne  avec 
stase  papillaire  et  rétrécissement  du  champ  visuel  en 
quadrant  ont  été  signalés  par  Kernohan,  Woltmann 
et  Adson. 

Ees  symptômes  bulbaires  terminaux  sont  moins 
rares  :  troubles  respiratoires  sous  forme  de  dyspnée 
permanente  ou  de  crises  paroxystiques  d'essouf- 
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flement  pouvant  se  terminer  par  la  syncope  ;  troubles 
de  la  déglutition,  de  la  phonation. 

Tumeurs  de  la  région  dorsc-lombaire.  — 
Eeur  tableau  clinique  est  très  différent  de  celui 
des  tumeurs  cervicales. 

Elles  débutent  fréquemment  par  des  manifesta¬ 
tions  algiques  à  type  de  lumbago  ou  de  sciatique. 

Précoces  sont  les  troubles  moteurs,  avec  troubles 
des  sphincters,  et  troubles  de  la  sensibilité  objective. 

Ea  paralysie  est  très  accentuée  à  la  période  d’état, 
-parfois  unilatérale  ;  s’accompagnant  ou  non  d’amyo¬ 
trophie  suivant  que  le  renflement  lombaire  est  m- 
téressé  ou  non. 

E’exagération  des  réflexes  tendineux  des  membres 
inférieurs  est  de  règle,  à  moins  qu’eUe  ne  soit  mo¬ 
difiée  par  une  amyotroishie  locale.  Si  la  tumeur  siège 
au-dessous  du  renflement  lombaire,  l’abolition  des 
réflexes  tendhieux  peut  s’observer.  E’extension 
uni  ou  bilatérale  du  gros  orteil  est  de  règle.  E’asymé- 
trie  des  réflexes  serait  fréquente  pour  Babinski  et 
Jarkowski. 

^Ees  réflexes  de  défense,  comme  dans  les  tumeurs 
cervicales,  sont  le  plus  souvent  peu  intenses.  Eeur 
hmite  supérieure,  quand  elle  est  nette,  correspond 
sensiblement  à  la  limite  supérieure  de  l’anesthésie. 
C’est  là  un  bon  signe  de  tumeur  intramédullaire.  Dans 
une  observation  de  Foix,  la  tone  réflexogène  re¬ 
montait  même  plus  haut  que  la  limite  supérieure  des 
troubles  de  la  sensibilité. 

Des  phénomènes  d’automatisme  viscéral  ont  été 
signalés  par  Danielopolu,  Radovici  et  Carniol. 

E’anesthésie  est  en  général  nette,  accentuée,  plus 
fréquemment  globale  que  dissociée. 

Ees  troubles  trophiques  sont  importants,  et  les 
escarres  étendues  et  profondes  abrègent  souvent  la 
vie  du  malade. 

La  forme  dorsale  des  tumeurs  intramédullaires 
est  peut-être  celle  dont  le  tableau  clinique  est  le 
moins  typique,  et  le  plus  malaisé  à  différencier  des 
tumeurs  extramédullaires.  E’anesthésie  dissociée^ 
quand  elle  existe,  est  le  meilleur  élément  pour  orien¬ 
ter  le  diagnostic. 

La  forme  généralisée  est  infiniment  rare.  Dans 
l’observation  de  Guillain,  Sçhmite  et  Bertrand,  le 
tableau  clinique  était  constitué  de  douleurs  rachi¬ 
diennes,  de  signes  cérébello-spasmodiques,  de 
troubles  sensitifs  tardifs,  avec  dissociation  albumino- 
cytologique  du  liquide  céphalo-raclfldien,  et  arrêt 
du  Hpiodol  sous  forme  d’image  festonnée. 

L’évolution  et  la  durée  des  tumeurs  intramédul¬ 
laires  sont  variables,  ce  qui  explique  les  opinions 
différentes  formulées  par  les  auteurs.  Péron  estime 
que  «  leur  évolution  est  rapide  et  grave  et  que  là  mort 
survient  en  deux  à  trois  ans  en  l’absence  de  traite¬ 
ment  ».  Tout  opposée  est  l’opinion  de  Kernohan, 
Woltman  et  Adson  qui  insistent  sur  la  longue  durée 
évolutive  des  tumeurs  intramédullaires,  qui  s’étend 
entré  quatre  ans  et  neuf  ou  dix  ans,  plus  longue  que 
celle  des  tumeurs  extramédullaires: 

Ees  auteurs  insistent  çn  particulier  sur  la  durée  dé 
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•certains  gliomes  (épendymomes)  qui  peut  atteindre 
treize  et  quatorze  ans.  Ils  rapportent  même  l’iiistoire 
d’un  malade  dont  les  premiers  signes  de  tumeur  appa¬ 
rurent  en  1912,  fut  opéré  en  1922,  et  qui  se  porte 
bien  actuellement,  c’est-à-dire  dix  ans  après. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  tumeurs  intra¬ 
médullaires  peuvent  être  de  quatre  types  :  des  tuber¬ 
cules,  des  gommes,  des  gliomes  et  des  Himeiirs  com¬ 
plexes  voisines  des  tératomes. 

Le  tubercule  n’est  le  plus  souvent  que  l’objet  d’une 
constatation  anatomique.  Exceptionnellement  il 
peut  donner  des  signes  de  tumeur  médullaire.  Elsberg 
l’a  rencontré  une  fois  sur  22  cas  opérés.  Unique  ou 
multiple,  le  tubercule  siège  le  plus  souvent  dans  les 
renflements  cervical  ou  lombaire,  associé  dans  la 
majorité  des  cas  à  des  lésions  d’ostéite  ou  de  pachy- 
méningite  tuberculeuse. 

Les  gommes  sont  tout  à  fait  exceptionnelles. 

Les  gliomes  sont  les  tumeurs  de  beaucoup  les 
plus  fréquentes. 

Macroscopiquement,  la  moelle  est  augmentée  de 
volume  et  a  un  aspect  fusiforme  au  niveau  de  la 
tumeur.  Plus  exceptionnellement  cette  dernière 
fait  saillie  comme  un  bourgeon  hors  de  la  moelle. 
La  méninge  apparaît  fréquemment  congestiomiée 
avec  des  vaisseaux  dilates  à  la  surface. 

Sur  la  coupe,  la  tumeur  présente  parfois  un  noyau 
ceiitral,  clivable,  et  extirpable  cliirurgicalement.  Des 
lésions  de  voisinage  ne  sont  pas  rares,  consistant  en 
hydromyélie,  en  ijrolifération  névroglique  de  voisi¬ 
nage,  en  hydromyélie  sous  forme  de  cavités  plus  ou 
moins  volumineuses  creusées  à  l’intérieur  de  la 
moelle,  bien  étudiées  par  Jonesco-Sisesti. 

Le  tissu  médullaire  est  souvent  altéré  autour  de  la 
■tumeur  ;  il  est  ramolli,  le  siège  d’hémorragie,  souvent 
difficile  à  distinguer  d’elle. 

•L’étude  histologique  et  la  classification  des  gliomes 
médullaires  est  tout  aussi  délicate  que  celle  des  tu¬ 
meurs  cérébrales.  Keriiohan,  Woltman  et  Adson, 
se  basant  sur  51  cas  persoimels  examinés  histolo¬ 
giquement,  font  remarquer  qu’une  même  classifica¬ 
tion  doit  valoir  pour  les  uns  et  les  autres.  Ils  ont 
persoimellement  observé  des  épendymomes  de  tyqje 
divers  dans  42  p.  100  des  cas  ;  des  spongioblastomes 
unipolaires  ou  multipolaires,  qui  sont  moins  com¬ 
muns  que  dans  l’encéphale  ;  des  astroblastomes  sur 
l’évôlution  lente  et  les  bonnes  suites  opératoires 
desquels  ils  insistent  ;  et  des  tumeurs  plus  rares,  les 
oligodendrogliomes,  les  médulloblastomes,  les  gan¬ 
glioneuromes,  les  héraangioblastômes,  les  fibroblas- 
tomes,  les  neurofibromes,  sur  lesquelles  nous  n’insis¬ 
terons  pas. 

Les  tératomes  sont  souvent  kystiques. 

Des  formes  généralisées  de  tumeur  médullaire  sont 
■décrites  pat  Péfon,  qui  se  base  sur  l’observation  de 
Guillain,  Schmite  et  Bertrand  (j).  Observation  fort 
intéressante  à  bien  des  égards,  dans  laquelle  les  au- 

(i)  C. Guillain, Schmite  et  Bertrand,  Gliomatose  étendue 
à  toute  la  moelle  avec  évolution  clinique  aiguë.  La  forme  ai- 
:guë  de  la  syringomyélie  (Rev  neur.,  t.  II,  n»  2,  août  1929). 
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teurs  observèrent  à  l’examen  anatomique  un  pro¬ 
cessus  gliomateux  s’étendant  à  toute  la  hauteur 
de  la  moelle  et  atteignant  'même  le  bulbe  inférieur. 

C’était  un  gliome  fibrillaire  ayant  abouti  à  ime 
fonte  cavitaire  rapide,  accompagnée  d’abondantes 
hémorragies  interstitielles.  Sans  doute,  si  ce  proces¬ 
sus  est  nettement  distinct  de  la  sjTringomyélie  habi¬ 
tuelle,  il  est  non  moins  différent  des  tumeurs.  Ne 
s’agirait-il  pas  d’un  processus  de  syTingomyélie 
aiguë  ?  c’est  une  question  que  se  posent  les  auteurs. 

Sous  le  nom  de  formes  associées,  Pérou  signale  les 
cas,  infiniment  rares  d’ailleurs,  de  gliomatose  simul¬ 
tanée  extra  et  intramédullaire  (Sériel,  Guillain, 
l^ertrand  et  Pérou). 

Diagnostic  des  tumeurs  intramédullaires.  — ■ 
Outre  l’examen  clhiique,  le  diagnostic  des  tumeurs 
intramédullaires  nécessite  l’examen  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien,  l'épreuve  de  Queckenstedl-Stookey , 
l’épreuve  lipiodolée. 

Les  modificàtions  du  liquide  céphalo-rachidien  ne 
présentent  rien  de  spécial  dans  les  tmiieurs  intra¬ 
médullaires.  Il  domie  des  résultats  comparables 
à  ceux  que  l’on  peut  observer  dans  toutes  les  com- 
■  pressions  de  la  moelle.  Dissociation  albumino-cyto- 
logique  avec  fréqueimnent  liquide  xanthochromique, 
et  syndrome  de  coagulation  massive.  Souvent  ces 
modifications  sont  particulièrement  accentuées  dans 
les  tumeurs  intramédullaires  du  fait  du  blocage  com¬ 
plet  lié  au  siège  central  de  la  tumeur  et  des  petites 
hémorragies  méningées,  qui  ne  sont  pas  exception¬ 
nelles. 

Ces  dernières  contribuent  à  expliquer  sans  doute 
l’existence,  rare  d’ailleurs,  d’une  petite  réaction  mé¬ 
ningée  qui  se  manifeste  par  une  hypercÿtose  appré¬ 
ciable.  Dans  quelques  obsenmtions  d’Elsberg,  on 
pouvait  observer  15,  20  et  même  30  éléments  par 
millimètre  cube. 

La  réaction  de  Wassermann  est  habituellement 
négative.  Dans  le  cas  de  Guillain,  Schmite  et  Ber¬ 
trand,  elle  était  partiellement  positive  dans  le  li¬ 
quide,  franchement  positive  dans  le  sang.  C’est  une 
exception  qui  confirme  la  règle  et  reste  à  interpréter. 

Les  réactions  colloïdales  sont  variables  avec  le 
degré  de  l’albuminose  et  n’apportent  pas  d’élé¬ 
ment  diagnostique  important. 

L’épreuve  de  Queckenstedl-Stookey,  plus  sensible 
que  l’épreuve  lipiodolée,  pourra  montrer  l’existence 
d’un  blocage  partiel  ou  complet.  . 

L’épreuve  lipiodolée  est  plus  intéressante  que  la 
précédente,  car,  en  outre  de  la  présence  ou  l’absence 
de  blocage  des  espaces  sous-arachnoïdiens  qu’elle 
contribue  à  déceler,  elle  est  susceptible  de  montrer 
des  images  radiographiques  dont  l’interprétation  peut 
contribuer  au  diagnostic.  L’injection  d’huile  iodée 
gagnera  à  être  faite  par  voie  sous-occipitale  et  par 
voie  lombaire  avec  examen  sur  la  table  basculante. 
Cette  double  injection  permettra  ainsi  de  préciser  les 
limites  supérieure  et  inférieure  de  la  tumeur. 

Mais  le  fait  caractéristique  dans  les  tumeurs 
intramédullaires,  comme  y  ont  insisté  Sicard,  La- 
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plane  et  Hugueneau,  est  l'aspect  festonné  de  l'image 
lipiodolée .  L  ’huile  iodée  se  sépare  en  deux'  traînées 
parallèles  de  chaque  côté  de  la  tumeur,  et  présente 
une  série  de  ponctuations  en  grains  de  chapelet  à 
l’émergence  des  racines.  Il  existe  donc  deux  cordées 
de  lipiodol  séparées  par  une  image  lacunaire  cen¬ 
trale.  Cette  image  peut  n’être  d’ailleurs  que  transi- 
t  oire,  car  le  lipiodol  peut  s’écouler  latéralement  peu 
à  peu. 

Ces  divers  éléments,  cliniques  et  biologiques, 
doivent  permettre  de  distinguer  les  tumeurs  intra¬ 
médullaires  de  la  sclérose  en  plaques  et  des  myélites- 

Les  manifestations  cérébello-spasmodiques  cons¬ 
tituent  une  exception  dans  les  tumeurs  intramédul 
laires,  sans  compter  les  réactions  différentes  du 
liquide,  dans  les  deux  affections. 

Dans  .les  myélites  à  forme  pseudo-tumorale  dé_ 
crites  par  Alajouanine  et  Girot,  la  rachicentèse  per¬ 
mettra  également  la  discrimination  ;  de  même 
que  dans  la  myélite  nécrotique  subaiguë  de  Poix 
et  Alajouanine.  où  l’importance  de  l'amyotro¬ 
phie,  les  troubles  dissociés  de  la  sensibilité,  la  disso¬ 
ciation  albumino-cytologique  du  liquide  pourraient 
donner  le  change. 

Pratiquement,  le  diagnostic  se  pose  surtout  avec 
les  autres  causes  de  compression  de  la  moelle.  Le 
mal  de  Pott  et  le  sarcome  du  raclûs  pourront  être 
éliminés  par  la  radiographie  grâce  aux  images  spé¬ 
ciales  qui  les  caractérisent,  quand  elles  existent. 

La  pachyméningite  syphilitique  pseudo-tumorale 
a  pour  elle  l’état  des  réactions  humorales  et  l’épreuve 
du  traitement,  qui  n’est  d’ailleurs  pas  toujomrs  abso¬ 
lument  probante 

Le  diagnostic  le  plus  malaisé  sans  conteste  est 
celui  qui  se  '  pose  entre  les  tumeurs  extra  et  intra¬ 
médullaires.  Il  n’a,  à  notre  sens,  qu’une  importance 
accessoire,  puisque  dans  les  deux  cas  il  convient  d’in¬ 
tervenir.  Pt  pourtant  il  est  préférable  d’être  fixé. 

Pn  faveur  des  tumeurs  intramédullaires  postulent 
surtout  ;  le  siège  cervical  quand  il  existe,  le  caractère 
atténué  des ,  douleurs  radiculaires,  la  fréquence  des 
amyotrophies,  la  limite  supérieure  imprécise  des 
troubles  delà  sensibilié  ob  jeetive,  la  fréquence  du  carac  - 
tère  dissocié  des  troubles  de  la  sensibilité,  l’étendue 
de  la  zone  réflexogène  des  réflexes  d’automatisme 
médullaire  dont  la  limite  supérieure  se  confond  sou¬ 
vent  avec  celle  des  troubles  delà  sensibilité  eux- 
mêmes,  les  caractères  et  l’aspect  de  l’image  lipio¬ 
dolée,  Nous  n’insistons  pas  sur  la  durée  de  leur  évolu¬ 
tion,  plus  courte  pour  certains,  plus  longue  pour 
d’autres. 

Nous  désirons,  pour  terminer,  dire  quelques  mots 
des  rapports  et  du  diagnostic  de  la  syringomyélie 
et  des  tumeurs  intramédullaires.  Théoriquement,  il 
semble  que  tout  sép,are  ces  deux  affections,  les  carac¬ 
tères  cUuiques,  anatomiques  et  biologiques,  sur  les¬ 
quels  nous  ne  désirons  pas  insister.  Pt  pourtant  pra¬ 
tiquement  on  peut  être  embarrassé,  même  pièces  en 
înain,  pour  séparer  l’im  de  l’autre.  C’est  que  lé 


terme  de  S3rringomyélie  désigne  en  fait  beaucoup  plus 
im  S3mdrome  clinique  qu’une  entité  nosographique. 
Pt  certains  cas  de  gUomatose  plus  ou  moins  diffuse 
avec  hydromyélie,  comme  celui  rapporté  par  Guillain, 
Schmite  et  Bertrand,  pourraient  être  rangés,  sui¬ 
vant  les  tendances  des  auteurs,  dans  les  tumeurs 
intramédullaires  ou  la  syringomyélie. 

Même  en  présence  de  cas  de  syringomyélie  moins 
at)q)iques  que  le  précédent,  si  tant  est,  qu’il  en  s’agisse 
d’im,  on  peut  parfois  avoir  des  hésitations.  Dans  les 
deux  cas,  même  paraplégie  spasmodique,  mêmes 
troubles  de  la  sensibilité.  La  rachicentèse  dans  la  syrin¬ 
gomyélie  avec  hydromyélie,  conune  nous  l’avons 
observé  personnellement,  peut  également  s’accom¬ 
pagner  de  blocage  au  moins  partiel  des  espaces  sous- 
aracluioïdiens  et  de  dissociation  albumino-c5dolo- 
gique  du  üquide  avec  arrêt  du  lipiodol  et  image  fes¬ 
tonnée.  Il  en  faudrait  moins  pour  laisser  le  doute  dans 
l’esprit  du  clinicien.  C’est  un  fait  de  cet  ordre  qui  a  été 
récemment  rapporté  par  Clrristophe  (de  Liège)  (i). 

Traitement  des  tumeurs  intramédullaires. 
—  Deux  moyens  s’offrent  au  thérapeute  en  présence 
d’une  tumeur  intramédullaire  :  les  moyens  médicaux 
représentés  par  les  rayons  X  et  les  moyens  chirur¬ 
gicaux*.  Auxquels  convient-il  de  s’adresser  en  premier 
lieu  ? 

Sans  doute  la  radiothérapie,  après  les  beaux  résul¬ 
tats  qu’elle  a  donnés  dans  un  certain  nombre  de  cas 
de  syringomyélie,  est-eUe  une  thérapeutique  sédui¬ 
sante  et  ne  présentant  qu’un  minimum  de  risques. 
Si  nous  pensons  qu’on  ne  doit  pas  l’écarter  a  priori 
en  cas  de  tumeur  intramédullaire,  il  convient  de 
rappeler  toutefois  que  les  gliomes  médullaires,  comme 
ceux  du  cerveau,  sont  en  général  assez  peu  radiosen¬ 
sibles,  et  surtout  inégalement  radiosensibles  suivant 
le  type  histologique  auquel  ils  appartiennent.  La 
radiothérapie  d’emblée  reste  donc  une  thérapeutique 
assez  aveugle.  ’ 

D’autre  part,  elle  expose  le  malade  à  des  phéno¬ 
mènes  d’œdème  local  susceptible  d’augmenter  la 
compression  et  d’aggraver  les  symptômes. 

Il  nous  semble  donc  qu’il  y  aura  avantage  à  pra¬ 
tiquer  auparavant  tout  au  moins  une  laminectomie 
exploratrice,,  qui  dans  certains  cas  pourra  être  cura¬ 
trice  en  même  temps. 

L’on  ne  saurait  sans  doute,  en  cas  de  tumeur  intra¬ 
médullaire,  enlever  toute  la  tumeur  comme  dans  une 
tumeur  non  inflltrée,  et  guérir  complètement  et  pour 
toujours  le  malade. 

A  l’intervention  pratiquée  en  un  ou  deux  temps, 
on  trouve  en  général  une  dure-mère  amincie,  comme 
usée,  souvent  adhérente  à  la  moelle. 

Le  chirurgien  pourra  tenter,  en  trouvant  im  plan 
de  cUvage,  d’extirper  la  majeure  partie  de  la  tumeur. 
La  ponction  de  cavités  hydromyéliques  adjacentes 
distendues  est  susceptible  d’améliorer  aussi  l’état 
du  malade. 

(i)  L.  Christophe,  Syringomyélie  et  tumeur  intramédul¬ 
laire  (Rev.  neur.,  XXXVI"  année,  1. 1,  n»  4,  p.  655). 


BAUDOUIN  et  SCHAEFFER.  ■ 

Les  cas  rapportés  suivis  d’amélioration  ne  se 
comptent  plus.  Mais  il  faut  savoir  que  l’on  n’a  jamais 
enlevé  toute  la  tumeur  ;  et  si  l’examen  de  cette  der¬ 
nière  montre  qu’il  s’agit  d’une  tumeur  radiosensible, 
l’emploi  des  rayons  X  apparaîtra  comme  la  continua¬ 
tion  logique  et  raisonnable  de  l’intervention  chirur¬ 
gicale. 

Les  accidents  nerveux  de  la  maladie 
de  Sternberg. 

La  granulomatose  maligne,  improprement  appelée 
maladie  de  Hodgkin,  isolée  par  Paltauf  et  Sternberg 
en  1892,  bien  décrite  en  France  par  Favre  sous  le 
nom  d’adénie  éosinophilique  prurigène,  semble 
devenir  plus  fréquente  depuis  un  certain  nombre 
d’années,  sans  doute  parce  qu’on  la  connaît  mieux. 

Considérée  d’abord  comme  une  affection  localisée 
aux  organes  hématopoiétiques,  les  diverses  loca¬ 
lisations  viscérales  en  furent  reconnues  ensuite  peu  à 
peu  ;  mais  les  accidents  nerveux  de  la  granulomatose 
mahgne  semblaient  jusqu’à  ces  derniers  temps 
exceptionnels.  Si  ce  sont  certes  les  localisations  les 
plus  rares  de  la  maladie,  ils  le  sont  moins  qu’on  ne 
le  pensait,  ainsi  que  l’ont  montré  les  travaux  ré¬ 
cents,  et  en  particulier  l’article  de  l’un  de  nous  avec 
Horowitz  paru  dans  la  Presse  médicale  àe:  1930  (i),  et 
l’excellente  thèse  d’Fugénis  (2)  inspirée  par  Bériel  et 
Favre,  deux  travaux  où  l’on  trouvera  la  bibliogra¬ 
phie  complète  de  la  question  à  l’heure  actuelle. 

Nous  étudierons  successivement  les  manifesta¬ 
tions  cérébrales  et  radiculo-spinales  de  cette  affec¬ 
tion. 

Manifestations  intracrâniennes.  —  Elles  ne 
sembleftt  pas  fréquentes,  et  les  observations  publiées 
jusqu,’ici  où  elles  sont  mentionnées  sont  fort  peu 
nombreuses.  Elles  n’apparaissent  d’ailleurs  que 
comme  des  accidents  le  plus  souvent  terminaux  de  la 
maladie. 

Leur  tableau  cliniqué  est  en  général  assez  fruste 
et  souvent  imprécis.  Il  se  résume  dans  l’existence 
de  céphalées,  de  convulsions  généralisées  ou  à  type 
jacksonien,  d’un  certain  état  d’obnubilation,  de 
coma.  Rarement  il  existe  des  signes  de  localisation. 
Toutefois,  dans  un  cas  de  Sternberg  on  observa  un 
diabète  insipide  avec  polyurie  atteignant  24  litres 
par  jour,  une  paralysie  des  muscles  de  l’œil  et  du 
grand  hj'poglosse. 

On  trouva  dans  ce  cas  des  nodules  osseux  à  la 
base  du  crâne  et  une  pachyméningite  comprimant  la 
région  hypophysaire  et  l’infundibulum. 

Dans  mi  fait  d’Hecker  et  Fischer,  il  existait  des 
foyers  métastatiques  bilatéraux,  gros  comme  une 
cerise,  dans  le  centre  ovale. 

Ainsi  donc,  lésions  osseuses,  méningées,  parenchy¬ 
mateuses,  peuvent  également  s’observer  pour  condi- 

(1)  Henri  Schaeffer  et  Adolphe  Horowitz,  Les  acci¬ 
dents  neiveux  de  la  maladie  de  Sternberg  {Presse  médicale, 
n”  24,  22  mars  1930,  p.  403). 

(2) CiMON  Euoénis,  Les  manifestations  cérébro-médullaires 
de  l’adénie  éositiophiliqae  prurigène  {Thèse  de  Lyon,  1929). 
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tionuer  les  accidents  cérébraux  de  la  maladie  de 
Sternberg. 

Manifestations  radiculo-spinales.  —  Celles-ci 
sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes.  Desobserr-ation.s 
anatomo-cliniques  précises  ont  été  publiées  en  assez 
grand  nombre  pour  en  étudier  en  même  tenqjs  le 
mécanisme.  C’est  l’angle  sous  lequel  nous  les  envisa¬ 
gerons  surtout. 

Les  complications  médullaires  qui  se  présentent 
le  plus  souvent,  en  effet,  dans  la  granulomatose  ma¬ 
ligne  sont  la  conséquence  d’une  compression  médul¬ 
laire,  mais  le  mécanisme  en  est  très  variable.  Le 
tableau  clinique  est  toujours  celui  d’une  compression 
spinale.  Est-ce  à  dire  qu’il  ne  varie  pas  suivant  le 
mécanisme  qui  le  conditionne?  Sans  donte  non.  Mais 
ce  seront  plutôt  les  signes  accessoires,  ou  les  condi¬ 
tions  dans  lesquelles  est  survenue  cette  compression 
qui  ijermettront  de  soupçonner  le  mécanisme  de 
cette  compression  plutôt  que  ses  caractères  objectifs 
eux-mêmes. 

I.  La  propagation  d’une  tumeur  granulomateuse 
extrarachidienne,  le  plus  souvent  ganglionnaire,  par 
les  trous  de  conjugaison,  est  une  cause  possible  de 
compression  spinale 

Dans  ce  cas,  il  y  a  en  général  deux  stades  au  point 
de  vue  clinique  :  une  première  phase  de  compression 
radiculaire  ou  plutôt  funiculaire,  et  une  seconde  de 
compression  médullaire.  Ces  masses  ganglionnaires 
bourgeonnantes  adhèrent  souvent  à  la  face  externe 
de  la  dure-mère  avec  laquelle  elles  arrivent  à  faire 
corps. 

Nous  eu  avons  personnellement  observé  un  cas  (3), 
mais  où  il  existait  dés  lésions  de  nécrobiose  médul¬ 
laire  qui  ne  pouvaient  certainement  pas  s’expliquer 
uniquement  par  un  facteur  mécanique.  Et  nous  avons 
admis  dans  ce  cas  la  coexistence  de  facteurs  multiples  : 
la  comijression  d’abord,  l’ischémie  due  à  l’obstruc¬ 
tion  des  trous  de  conjugaison  ensuite,  et  un  élément 
toxi-infectieux  relevant  vraisemblablement  de  la 
maladie  même,  seul  susceptible  d’expliquer  les  lé¬ 
sions  de  myélite  qui  existaient.  Nous  avons  rappelé 
brièvement  ce  cas  pour  montrer  que  le  mécanisme 
des  paraplégies,  loin  d’être  simple,  était  souvent 
plus  complexe  qu’il  ne  peut  sembler  au  premier 
abord. 

II.  Les  lésions  des  corps  vétébraux,  bien  étudiées 
dans  la  thèse  de  Kimpel,  peuvent  se  présenter  sousdes 
aspects  divers  dans  la  maladie  de  Sternberg.  On  peut 
observer  l’érosion  des  corps  vertébraux  par  suite  de 
masses  ganglionnaires  qui  usent  l’os  jusqu’à  péné¬ 
trer  dans  le  canal  vertébral  et  comprimer  la  moelle. 

Dans  ces  cas,  la  lymphogranulomatose  se  com¬ 
porte  comme  une  tumeur  maligne  beaucoup  plus  que 
comme  une  lésion  inflammatoire  ;  et  certains  auteurs, 
dont  Parkes-Weber,  admettent  qu’il  s’agit,  dans  ces 
cas,  d’un  second  type  de  maladie,  ayant  une  ten¬ 
dance  spéciale  à  infiltrer  et  détruire  les  muscles,  les 
vaisseaux,  les  os,  les  séreuses,  les  viscères.  Ils  lui  ont 

(3)  H.  Schaeffer  et  Horowitz,  Les  accidents  nerveux  de 
la  maladie  de  Sternberg,  loco  cilato. 


PARIS  MEDICAL 


268 


J  Octobre  IQ31. 


donné  le  nom  de  «  sarcome  de  Hodgkin j),  analogue 
au  «  granulo-sarcome  de^Pappenheiin  ». 

Les  lésions  de  l’os  peuvent  être  'primitives,  et 
Kinipel  en  rapporte  34  cas  dont  14  étaient  des  lé¬ 
sions  vertébrales  (i). 

Dans  ce  dernier  cas  en  particulier,  il  peut  exister 
des  lésions  destructives  considérables  avec  effon¬ 
drement  des  corps  vertébraux.  Dans  une  observation 
d’Askanazy  particulièrement  instructive,  le  corps  de 
la  cinquième  vertèbre  cervicale  était  complètement 
détruit  et  caverneux.  Cette  malade  présenta  succes¬ 
sivement  des  signes  de  compre.ssion  des  racines  du, 
groupe  radiculaire  supérieur  du  plexus  brachial  d'un 
côté  puis  de  l’autre,  sans  signes  de  compression  mé¬ 
dullaire. 

Mais  ces  derniers  peuvent  également  être  la  consé¬ 
quence  de  l’effondrement  des  corps  vertébraux. 

Dans  certains  cas,  ces  lésions  osseuses  primitives 
sont  diffuses  ;  elles  intéressent  plusieurs  vertèbres  à 
la  fois  et  à  des  étages  divers  du  rachis,  avec  ou  sans 
envahissement  de  la  pachyméninge  sous-jacente  et 
compression  des  racines  rachidiennes  et  des  vaisseaux 
pouvant  entraînerdes  lésions  de  nécrobiose  médullaire 
ou  de  vrais  foyers  de  myélomalacie.  La  complexité 
et  la  multiplicité  des  lésions  explique  le  polymor¬ 
phisme  du  tableau  clinique  suivant  les  cas. 

Il  est  des  cas  encore  où  la  néoformation  d’origine 
osseuse  est  limitée,  et  consiste  en  petits  nodrdes 
pre.sque  pédiculés  qui  font  saillie  à  l’intérieur  du 
«anal  rachidien,  et  peuvent  comprimer  la  moelle 
comme  une  tumeur  ou  un  noyau  de  pachyméningite. 

Ces  lésions  osseuses  des  corps  vertébraux  dorment 
à  la  radiograpliie  des  images  qui  permettront  d’en 
préciser  le  siège,  l’étendue  et  la  gravité,  si  ce  n’est  la 
nature.  Le  .plus  souvent  elles  se  présentent  sous  le 
type  de  zones  de  décalcification  qui  peuvent  s’atté¬ 
nuer  et  même  disparaître  comme  les  signes  cliniques 
sous  l’action  de  la  radiothérapie. 

Localisations  épidurales.  —  Le  plus  souvent  les 
syndromes  de  compression  médullaire  sont  corrstitués 
par  des  masses  granulomateuses  développées  dans  le 
tissu  cellulaire  lâche  péridural.  Elles  se  présentent 
sous  forme  de  véritables  tumeurs  racliidiennes  extra- 
«durales.  Dans  le  cas  que  nous  avons  persoimeUe- 
nrent  rapporté,  il  existait  une  tumeur  ovalaire  de 
5  centimètres  de  long  sur  3  centimètres  de  large,  qui 
comprimait  la  moelle  dans  la  région  cervicale. 

Le  syndrome  clinique  avait  été  celui  d’un  processus 
■>rle  compression  radiculo-médullaire  classique,  avec 
paraplégie,  troubles  de  la  sensibilité,  assez  discrets 
■d’ailleurs,  et  dissociation  albumino-cytologique  du 
liquide  céphalo-rachidien.  La  paraplégie  s’installa 
en  quelques  jours.  Il  en  fut  de  même  dans  les  cas  de 
"Simons,  d’Urechia,  de  Champenois.  Dans  un  cas  de 
Waltliard,  elle  s’installa  en  trente-sis  heures. 

Localisations  méningées.  —  Les  lésions  durales 
sont  parmi  les  plus  fréquentes  dans  les  complications 
nerveuses  de  la  granulomatose  maligne. 

*(i)  Kimpel,  I,ésions  osseuses  au  cours  de  la  granulomatose 
«maligne  {Thèse  de  Paris,  1927). 


Nous  avons  signalé  les  cas  où  elles  peuvent  être 
secondaires  à  une  lésion  osseuse  rachidiemie,  ou 
encore  à  la  propagation  de  néoforniatious  extra- 
rachidieimes  jiar  les  trous  de.  conjugaison.  Nous  u’3- 
reviendrons  pas. 

Parfois  au  contraire,  ces  lésions  durales  semblent 
primitives,  ce  sont  les  plus  rares. 

Eugénis,  dans  sa  thèse,  di.stingue  trois  types  de  pa- 
chyménmgite  granulomateuse,  qu’il  dird.seen  externe, 
diffuse,  ou  interne,  suivant  le  point  de  départ  des 
lésions,  division  peut-être  un  peu  schématique. 

Il  en  rapporte  en  tout  cas  une  belle  observation 
anatomo-clinique  recueillie  dans  le  service  de  Bériel, 
dans  laquelle  il  existait  une  pachyméningite  en  virole 
dans  la  région  cervicale,  avec  épaississement  inégal 
de  là  dure-mère,  atteignant  sept  à  huit  fois  l’épaisseur 
de  la  dure-mère  normale  en  certains  points.  Le  ta¬ 
bleau  clinique  était  celui  d’une  compre.ssion  radi¬ 
culo-médullaire  avec  tous  ses  .signes  classiques. 

Quand  les  lésions  de  pachyméningite  s’étendent  à 
toute  l’épaisseur  de  la  méninge,  sur  une  étendue  plus 
ou  moins  grande  du  canal,  on  peut  parler  de  packy- 
méningite  diffuse. 

Deux  cas  de  pachyméningite  interne  ont  été  rap- 
]3ortés  par  Urechia  et  Parkes-Weber.  Cette  distinc- 
lion  n’a  qu’un  intérêt  purement  anatomique.  Dans  le 
cas  d’Urechia  il  semblait  bien,  en  outre,  exister  une 
invasion  de  la  leptoméninge  et  des  cordons  postérieurs 
par  le  tissu  granulomateux. 

Scléroses  combinées.  —  On  peut  observer —  ex¬ 
ceptionnellement  d’ailleurs  :  il  n’en  existe  à  notre  con¬ 
naissance  que  deux  observations  (Allan  et  Blacklock, 
Ryle)  —  des  scléroses  combinées  au  cours  delà granu- 
omatose  maligne,  analogues  à  celles  que  l’on  ren¬ 
contre  dans  les  S3mdromes  neuro-anémiques.  Elles 
sont  sans  doute  dues  à  un  facteur  toxique,  associé 
ou  non  à  l’anémie.  Nous  n’insisterons  pas  sur  leur 
tableau  clinique,  qui  ne  présente  rien  de  particulier. 

Quelle  que  soit  leur  cause,  les  manifestations  ner¬ 
veuses  de  la  granulomatose  maligne  n’ont  donc  pas 
de  caractères  qui  leur  soient  propres.  Kimpel  avait 
insisté,  dans  les  lésions  vertébrales,  sur  la  fréquence 
de  l’atteinte  des  racines  antérieures.  Nous  avons  per- 
.sonnellement  insisté,  dans  les  compressions  médul¬ 
laires,  sur  l’installation  rapide  de  la  paraplégie,  et 
son  évolution  également  rapide.  Mais  il  s’agit  là 
de  nuances  qui  ne  sauraient  iJennettre  un  diagnostic 
étiologique  certain,  et  il  faudra  bien  plutôt  se  fonder 
sur  les  symptômes  propres  à  la  maladie  de  Stern¬ 
berg  :  adénopathie,  prurit,  fièvre,  éosinophilie. 

Dans  la  majorité  des  cas  en  effet,  les  manifestations 
nerveuses  n’apparaissent  que  tardivement  au  cours 
de  l’évolution  de  l’affection,  chez  im  sujet  ayant  déjà 
présenté  des  poussées  évolutives  antérieures  d’adé¬ 
nie  fébrile  avec  .anémie,  amaigrissement.  Chez  un 
maMde  de  Blakeslee,  c’est  dix  ans  après  le  début  de 
la  maladie  que  l’on  vit  s’installer  une  paraplégie  spas¬ 
modique. 

Beaucoup  plus  rarement  les  symptômes  nerveux 
peuvent  constituer  la  manifestation  clîniqueincnt 
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■primitive  de  la  maladie,  et  ce  n’est  qu’ultérieurement 
qu'apparaissent  les  autres  signes  de  l’affection. 

Eugénis  rappelle  son  observation  personnelle  où 
les  douleurs  radiculaires  précédèrent  de  deux  ans  les 
S3nnptômes  communs  de  l’affection.  Il  en  était  de 
même  dans  celles  de  Nonne,  de  Walthard,  de  Neu- 
ffurger,  et  de  Taylor, 

Mais  il  est  permis  de  se  demander  si  dans  ces  cas 
le  caractère  primitif  des  accidents  nerveux  n’est  pas 
qu’apparent,  et  s’il  n’existait  pas  déjà  dans  le  médias- 
tin  ou  aillemrs  de  petites  adénopatliies  passées  ina¬ 
perçues.  En  un  mot,  le  granulome  malin  peut-il  avoir 
sa  localisation  primitive  sur  le  S3^tème  nerveux? 
Question  bien  diflScile  à  résoudre. 

Comme  le  dit  Ginsburg,  la  granulomatose  maligne 
n’est  que  la  conséquence  d’une  hyperplasie  spécifique 
du  système  réticulo-endothélial,  et  connue  ceder- 
mer  existe  dans  tout  l’organisme,  la  maladie  de 
Sternberg  peut  débuter  partout,  aussi  bien  dans  le 
système  nerveux  qu’ailleurs  ;  avec  cette  restriction, 
toutefois,  que  son  point  de  départ  y  sera  particuhère- 
ment  rare,  parce  que  c’est  là  que  le  système  réticulo¬ 
endothélial  y  est  le  moins  abondant. 

Cette  opinion  séduisante  n’est  pas  admise  par 
Sternberg,  qui  pense  que  tous  les  cas  de  granuloma¬ 
tose  maligne  sont  secondaires. 

Pratiquement,  il  importe,  en  présence  d'accidents 
nerveux,  de  savoir  qu’ils  sont  la  conséquence  de 
lésions  granulomateuses,  et  ceci  aussi  précocement 
que  possible.  Car,  comme  y  a  insisté  Ginsburg,  la 
radiothérapie,  pratiquée  à  temps,  est  suceptible  de 
déterminer,  si  ce  n’est  des  guérisons,  tout  au  moins 
des  améliorations  temporaires  très  appréciables. 
Sous  l’infiuence  des  rayons,  on  voit  les  vertèbres 
ostéoporotiques  se  recalcifier  et  les  douleurs  radicu¬ 
laires  s’atténuer  ;  les  lésions  de  la  pachyméninge 
ou  de  l’espace  épidural  peuvent  fondre  s’il  s’agit  de 
lésions  inflanunatoires  et  non  scléreuses  ;  on  peut  voir 
également  des  crises  convulsives  disparaître,  connue 
l’a  observé  Ginsburg. 


L’hallucinose  pédonculaire.  ^ — Le  siège  des  lé¬ 
sions  aptes  à  conditionner  les  troubles  mentaux  ou 
psychosensoriels  a  été  considéré  jusqu’à  ces  dernières 
années  comme  représenté  par  le  cortex  cérébral.  Il 
semblait  en  outre  que  ces  troubles  fussent  déter¬ 
minés  par  des  lésions  diffuses  plutôt  que  par  des 
altérations  limitées. 

Cette  opinions  été  quelque  peu  controversée  en  ces 
derniers  temps.  J eari  Camus  (i)  avait  admis  le  premier 
que  les  ganghons  centraux  jouaient  sans  doute  un 
rôle  important  dans  la  régulation  de  notre  %de  intel- 

(i)  Jean  Camus,  Centres  psyehorégulateurs  et  centres  psy¬ 
chiques  extracorticaux  {La  Médecine,  février  1923,  p.  254). 
—  ID.,  Régulation  des  fonctions  psychiques.  Troubles 
mentaux  par  lésions  extracérébrales  {Paris  médical,  18  oc¬ 
tobre  1924,  p.  362). 
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lectueUe  et  affective.  Lhermitte  (2)  et  ultérieurement , 
Ludo  VanBogaert  (3)  apportèrent  des  faits  impression¬ 
nants  qui  semblaient  justifier  l’existence  d’un  rap¬ 
port  de  causalité  directe  entre  des  lésions  de  la  calotte 
pédonculaire  et  des  phénomènes  d’halluciiiose  ou 
d’hallucination  vraie.  > 

La  malade  de  Lhermitte  était  une  femme  de 
soixante-qumze  ans,  qui,  à  la  suite  d’un  ramollisse¬ 
ment  de  la  calotte  pédonculo-protubérantieUe,  pré¬ 
sentait  une  paralysie  de  la  sixième  et  de  la  troisième 
paire  et  un  hémisjmdrome  cérebelleux  constitué 
surtout  par  un  tremblement  d’action,  sans  signes 
pyramidaux  nets.  Quoiqu’im  peu  affaibhe  intellec¬ 
tuellement,  ses  facultés  de  critique  et  son  affecti¬ 
vité  étaient  conservées. 

La  malade  avait  dans  la  journée,  et  smdout  à 
l’approche  de  la  nuit,  des  visions  zoopsiques  très  cu¬ 
rieuses.  Sur  le  parquet,  devant  elle,  se  promènent 
divers  animaux,  cliats,  poulets,  oiseaux  d’aspect  un 
peu  étrange.  Ces  animaux  silencieux  fixent  la  malade 
avec  des  yeux  bizarres,  aux  prunelles  largement  di¬ 
latées.  La  malade  a  essayé  de  les  caresser,  et  ses 
sensations  tactiles  ont  confirmé  ses  perceptions  audi¬ 
tives.  La  malade  n’est  pas  surprise  de  ces  visions, 
mais  elle  les  considère  conune  absurdes  et  erronées. 
Toutefois,  peu  à  peu,  elles  s’imposent  à  elle,  et  là 
malade  arrive  à  les  prendre  pour  une  réalité  objective. 
Les  premiers  phénomènes  d’halluchiose  sont  devenus 
des  hallucinations  vraies.  Le  sommeil  de  la  malade 
était  très  troublé,  et  l’insomnie  nocturne  s’associait 
à  de  la  somnolence  diurne. 

La  malade  de  VanBogaert  (4),  ^ne  femme  de  cin¬ 
quante-neuf  ans,  présentait  mi  syiidrome  du  noyau 
rouge  classique  constaté  anatomiquement  et  hé  à  un 
foyer  malacique.  Elle  avait,  comme  la  malade  précé¬ 
dente,  des  visions  zoopsiques  ;  une  tête  de  cliien,  un 
cheval,  toujoursimmobiles,  qui  apparaissent  et  dispa¬ 
raissent  spontanément:  ime  fois  elle  a  eu  des  serpents 
dans  son  Ht  qu’elle  repoussait  de  la  main.  Lamalade 
n’est  pas  surprise  de  ces  visions,  et  est  convaincue  de 
.  la  réalité  des  animaux  qu’elle  voit.  Leur  présence  n’a 
jamais  déclenclié  de  réactions  affectives.  Mais,  vers 
la  cliute  du  jour,  la  malade  a  des  crises  d’agitation 
avec  réactions  anxieuses.  Elle  ne  peut  rester  au  Ht, 
se  promène,  injiuie  le  personnel,  a  peur  de  mourir. 
Pas  de  troubles  de  la  fonction  hypnique  chez  cette 
malade.  Les  réactions  anxieuses  et  les  visions  zoop¬ 
siques  sont  entièrement  indépendantes. 

Deux  questions  se  posent  :  Comment  mterpré- 
ter  ces  phénomènes  d’haUuchiose  ou  d’hallucina¬ 
tion?  2°  Existe-t-il  im  rapport  de  causaHté  entre  ces 
haUucinoses  ou  ces  hallucinations  et  la  lésion  pédon¬ 
culaire  ? 

(a)  I,BERMiTTB,  Syndrome  de  la  calotte  du  pédoncule  céré¬ 
bral,  Les  troubles  psycho-sensoriels  dans  les  lésions  du  méso- 
céphale  {Rev.  neur.,  XXIX»  année,  novembre  1922,  p.  1359). 

(3)  Ludo  van  Bogabrt,  Syndrome  inférieur  du  noyau 
rouge.  Troubles  psycho-sensoriels  d’origine  mésocéphalique 
{Rev.  neur.,  XXXI»  année,  avril  1924,  p.  416). 

(4)  LuDO  VAN  Bogaert,  L’halluclnose  pédonculaire  {Rev. 
neur.,  XXXIV»  année,  mai  1927,  p.  608). 
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I,liennitte  considère  ces  troubles  psycho-sensoriels 
comme  l’expressioli  d’un  état  de  rêve  diurne  oü  noc- 
tutne,  qui  ne  se  différencie  du  rêve  physiologique  que 
par  la  persistance  plus  grande  du  souvenir  chez  un 
sujet  éveillé  ou  simplement  à  demi  assoupi. 

Ces  hallucinations  hypnagogiques  ne  constitue¬ 
raient  qu’un  trouble  de  la  fonction  du  sommeil  qui 
était  perturbé  chez  la  malade,  comme  il  l’est  fréquem¬ 
ment  dans  les  lésions  pédonculaires.  Et  Ehermitte 
se  base,  pour  admettre  cette  hypothèse,  sur  les  faits 
analogues  de  .Schuster,  Fuchs,  Frankl-Hoclnvart. 
L’existence  d’hallticinose  visuelle  dans  l’encéiffialite 
est  à  notre  sens  "un  argument  de  valeur  moindte  en 
raison  du  caractère  souvent  très  diffus  des  lésions. 

Van  Bogaert  insiste  sur  le  fait  que  cette  liâllu- 
cinose  ou  ces  hallucinations  ne  peuvent  se  produire 
que  s’il  existe  un  trouble  de  la  synthè.se  mentale. 
Chez  ces  sujets,  il  existe  un  fléchissement  de  la  fonc¬ 
tion  du  réel.  Le  moi  n’a  plus  son  intégrité  normale. 
Chezl’hallucinéjla  conscience  est  obscurcie,  et  la  dis¬ 
crimination  entre  les  sensations  venues  du  dedans  et 
celles  venues  du  dehors  est  susceptible  de  prêter  à 
l’etreur. 

«  Le  jeu  hallucinatoire  n’est  donc  en  soi  qu’un  frag¬ 
ment,  le  plus  souvent  affectif  et  d’expression  symbo¬ 
lique,  déperSonUalisé,  sut  lequel  s’exerce  l’activité 
de  notre  moi  comme  sur  un  objet  extérieur  à  lüi- 
mëme.  i> 

L’hallucination  ne  peut  donc  apparaître  que  s’il 
eM^e  Un  certain  degré  de  désintégration  de  la  per¬ 
sonnalité,  et  ces  troubles  seraient  directement  ou 
indirectement  liés  à  l’atteinte  des  régions  organo- 
i'égétatives  dont  le  rôle  dans  la  défense  de  l’inté¬ 
grité  du  moi  semble  indi.spensable. 

L’ailleürs,  si  les  malades  observés  par  Lhermitte 
et  Van,  Bogaert  n’étaient  pas  déments,  il  semble 
bien  que  leur  état  mental  n’était  pas  intact.  La  pte- 
mîèîn  malade  de  Lhermitte  était  légèirement  affaiblie. 
Une  secondé  malade,  dont  cet  auteur  a  rapporté 
Fobsetvation,  ptésentait  de  la  fabulation,  mie  cer¬ 
taine  désorientation  et  du  désintérêt.  La' malade  de 
Vân  Bogaert  avait  des  réactions  anxieuses  avec  accu¬ 
sations  incohérentes  contre  l’entourage. 

Toujours  est-il  que  chez  tous  ces  sujets  l’état  ilien- 
tal  n’était  pas  absolument  nonnal,  et  comme  le  dit 
ju.stement  Van  Bogaert,  le  nœud  du  problème  e.st  de 
savoir  si  une  lésion  minime  et  extracorticale  .suffit 
à  apporter  dans  le  noyau  même  de  la  personnalité  une 
fissure  aussi  grave  et  aussi  irréparable. 

Be  fait,  les  lésions  pédonculaires  ne  sont  pas  rares, 
et  pourtant  les  hallucinations  y  sont  exceptionnelles- 
^’il  existe  uh  rapport  de  causalité  entre  l’halluci- 
nose  et  la  lésion  pédonculaire,  il  ne  semble  guère  faire 
de  doute.  Mais  cette  lésion  suffit-elle  à  elle  .seule  pour 
déclencher  l’hallucination,  c’est  ce  qui  semble  moms 
évident. 

Cette  restriction  ne  retire  aucun  intérêt,  qui  est 
grand,  aux  faits  rapportés  pat  Lhermitte  et  Vau 
BOgàert.  11  porte  seulement  à  se  demander  si  le  pro¬ 
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blême  n’est  pas  encore  plus  complexe  qu’il  n’a  sem¬ 
blé  au  premier  abord. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques 
de  la  chorée  de  Sydenham. 

Les  récentes  publications  de  Idrermitte  et 
Baguiez  (i),  de  Kinnier  Wilson  (2)  et  de  Van 
Gehucliten  (3)  sur  la  chorée  de  Sydenham  ont  remis  à 
l'ordre  du  jour  les  questions  iutéressant  le  caractère 
des  lésions  et  leur  siège  dans  cette  affection,  ainsi 
que  l’interprétation  des  mouvements  choréiques. 

Bes  divers  examens  anatomiques  des  sujets  cho¬ 
réiques,  il  ressort  c]u’elles  ne  se  présentent  pas  sous 
le  même  type,  et  Lhermitte  et  Pagniez  en  distinguent 
deux,  les  chorées  aiguës  à  forme  inflammatoire  et  à 
forme  dégénérative. 

La  forme  inflammatoire  se  caractérise  principale¬ 
ment  par  une  infiltration  des  gaines  périvasculairés 
et  des  i^arencliymes  nerveux  accompagnée  d’une 
destruction  des  cellules  nerveuses  dans  certaine.s 
régions.  Ce  processus  inflammatoire  assez  diffus 
atteint  son  'maximum  au  niveau  des  ganglions  cen¬ 
traux. 

La  forme  dégénérative,  des  altérations  neuro¬ 
niques  que  traduit  un  changement  profond  de  l’archi¬ 
tecture  cellulaire,  aboutit  après  la  tigrolyse  et  la 
caryolyse,  à  la  déstruction  de  la  cellule.  Ces  lésions 
sont  associées  à  un  processus  de  vaso-dilatation  avec 
ruptures  vasculaires,  distension  des  games  par  des 
hématies  et  un  exsudât  albumineux. 

Il  semble,  dans  une  certaine  mesure,  que  ces  deux 
formes  inflammatoires  et  dégénératives  ne  puissent 
être  que  les  deux  phases  évolutives  d’un  même  proces¬ 
sus.  Les  lésions  revêtiraient  le  type  inflanmiatoire 
dans  les  infections  à  évolution  rapide,  le  type  dégéné¬ 
ratif  dans  celles  à  évolution  plus  lente.  Bescasmixtes,. 
intermédiaires,  tel  celui  de  Van  Gehucliten,  peuvent  ‘ 
se  présentet,  où  les  deux  types  de  lésions  sont  asso¬ 
ciés. 

Les  lésions  dans  la  chorée  de  Sydenham  sont 
toujours  diffuses,  mais  est-il  permis  d’entrevoir  le 
siège  des  lésions  qui  conditionnent  les  mouvements- 
choréiques  ?  Bans  les  chorées  aiguës' (Pierre  Marie 
et  Trétiakoff)  les  lésions  du  système  putamiiio-caudé 
et  de  la  couche  optique  seraient  les  plus  impor¬ 
tantes,  sans  oublier  les  lésions  diffu.ses  de  l’écorce 
cérébrale.  Bans  le  cas  de  Lhermitte  et  Pagniez,  ce 
qui  prédomine  c’est  l’atteinte  des  noyaux  den¬ 
telés  du  cervelet,  des  segments  putamiuo-caudés» 

(1)  IvHERMiTiE  et  Pagniez,  Anatomie  et  physiologie 
pathologiqhes  de  la  chotée  de  Sydenham  (L’Encéphale, 
XX'V”  anttt-e,  n®  l,  p.  25). 

(2)  Kinnier  Wilson,  Die  Pathogenese  der  univrillkur- 
lichen  Deivegungeu  mit  besonderer  Berucksichtigumg  der 
Pathologie  und  Pathogenese  der  Chorea  (Deut.  Zeits.  f.  Ner- 
venheiHiundc,  vol.  XVIII,  fasc.  i  et  3,  1929). 

(3)  Van  Geuuciiten,  Un  cas  de  chorée  de  Sydenham. 
Étude  anatomique  (Rev.  «cht., XXXVIII®  année,  t.I,  n®  4, 
i&3i>  P-  49°)- 
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des  cellules  de  Pürkinje.  Si  bien  que  ces  auteurs 
admettent  que  dans  leur  cas,  les  lésions  du  système 
cérébello-tlialamique  étaient  peut-être  bien  la  cause 
du  désordre  musculaire.  Mais  ils  pensent  qu’il  n’en 
est  sans  doute  pas  toujours  ainsi,  et  que  les  mou¬ 
vements  choréiques  peuvent  dépendre  d’autres  lo¬ 
calisations  lésionnelles. 

La  physiologie  et  l’anatomie  pathologique  doivent 
sécréter  im  mutuelappui  pour  tenter  d’interpréter  la 
genèse  des  mouvements  anormaux,  et  en  particulier 
celle  des  mouvements  choréiques. 

Kinnier  Wilson  a  insisté  avec  raison  sur  ce  fait 
qu’il  faut  se  garder  d’attribuer  à  l’altération  ou  la 
destruction  d’une  région  du  névraxe  un  phénomène 
po^tif  comme  la  chorée  ou  l’athétose.  Une  lésion 
destructrice  peut  peut-être  expliquer  des  phénomènes 
de  déficit,  mais  il  semblerait  tout  à  fait  illogique 
qu’elle  soit  capable  de  susciter  l’apparition  de  mouve¬ 
ments  actifs.  Dire  qu’ime  chorée  est  striée  parce 
qu’on  l’obsen^e  cliez  un  sujet  atteint  d’une  lésion 
destructrice  du  striatum  semble  inadmissible.  Une 
telle  lésion  ne  peut  agir  que  par  un  rôle  de  libération 
des  centres  commandés  par  la  région  atteinte.  I/’au- 
teur  anglais  substitue  ainsi  une  théorie  vivante  et  dy- 
namogéifique  à  l’interprétation  strictement  anato¬ 
mique. 

D’autre  part,  Kinnier  Wilson  pense  que  le  mouve¬ 
ment  choréique  se  rapproche  beaucoup  par  sa  forme 
du  mouvement  volontaire.  Ce  qui  les  distingue  évi- 
deimnent  est  que  ce  dernier  a  un  but  réel,  objectif, 
alors  que  le  mouvement  choréique  n’en  a  pas.  Mais  il 
n’en  reste  pas  moins  que,  pour  le  neurologiste  anglais, 
le  désordre  musculaire  de  la  chorée  doit  avoir  une 
origine  corticale.  A  l’appui  de  sa  thèse  il  apporte  des 
preuves  anatomo-cliniques.  Horsley,  chez  un  enfant 
de  quinze  ans  atteint  d’hémiplégie  gauche  avec  athé- 
tose,  observe  une  réduction  volumétrique  marquée  de 
la  circonvolution  post-centrale  droite.  Wilson,  chez 
une  femme  de  soixante-dix-sept  ans  atteinte  d’hémi¬ 
chorée,  observa  une  réduction  numérique  et  volumé¬ 
trique  de  la  même  circonvolution,  sans  altération 
appréciable  des  noyaux  centraux. 

Niessl  von  Mayendorf  admet  de  même  que  dans 
la  majorité  des  cas  la  destruction  de  la  circonvo¬ 
lution  post -centrale  est  la  cause  des  mouvements  cho¬ 
réiques  et  que  la  lésion  des  noyaux  striés  est  très  acces- 
soire.  Il  rapporte  l’observation  d’une  femme  de  qua¬ 
rante  ans  chez  laquelle  s’installa  quatorze  ans  aupara¬ 
vant  une  hémichorée.  D’examen  anatomique  montra 
l’existence  d’un  ancien  foyer  de  ramollissement 
dans  la  circonvolution  post-centrale  et  l’intégrité  des 
deux  putamen. 

Toutefois,  Dhemütte  et  Pagniez  ne  se  rangent  pas 
à  l’opinion  dé  Wilson.  A  côté  des  faits  positifs  si  in¬ 
téressants  signalés  ci-dessus,  ils  signalent  les  faits 
négatifs  bien  plus  nombreux  où  l'existence  d’mie 
lésion  de  la  zone  motrice  ne  s'accompagne  pas  dé  mou¬ 
vements  choréiques  ou  athétosiques.  Ils  pensent  que 
le  désordte  musculaire  de  la  chorée  est  très  différent 
des  mouvements  volontaires.  D'ailleurs  n’a-t-on  pas 
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de  tout  temps  insisté  sur  l’illogisme,  l’irrégularité  des 
mouvements  choréiques,  leur  absence  de  coordination? 
Ils  ne  sont  que  la  caricature  du  mouvement  volon¬ 
taire.  D’ailleurs  la  simulation  ou  l’hystérie  ne  sont- 
elles  pas  incapables  de  reproduire  la  chorée,  si  ce 
n’est  très  grossièrement  ? 

Sans  doute,  Dhermitte  et  Pagniez  admettent 
que  le  cortex  cérébral  est  indispensable  à  la  produc¬ 
tion  de  la  gesticulation  choréique,  mais  ils  s’opnosent 
également  à  refuser  tout  rôle  aux  gangUons  centraux 
et  au  coriDS  deDuys  dans  sa  genèse,  D’aiUeurs  Kinnier 
Wilson  lui-même  n’a-t-il  pas  émis  l’opmioii  que  la 
chorée  est  conditioiméè  par  une  dysfonction  de  l’appa- 
reü  cérébello-mésencéphalo-thalamo-cortical  ?  Des 
signes  delà  série  cérébelleuse  ne  sont-ils  pas  d’ailleurs 
parmi  ceux  que  l’on  peut  le  plus  souvent  déceler  dans 
la  cliorée  de  Sydenliam,  comme  l’a  montré  André- 
'riiomas  ?  Il  semble  donc  qu’un  déséquilibre  entre  le 
fonctionnement  de  l’écorce  cérébrale,  de  l’appareü 
cérébelleux,  des  noyaux  centraux,  du  thalamus  et 
des  centres  de  la  région  sous-thalaraique,  créé  par 
une  lésion  de  siège  variable  sans  doute,  susceptible 
d’intéresser  les  noyaux  eux-mêmes  ou  leurs  faisceaux 
d’union,  soit  à  la  base  des  mouvements  clioréiques, 
.sans  qu’il  soit  permis  de  préciser  davantage  actuelle¬ 
ment. 

Les  paralysies  post-sérothérapiques. 

Il  ne  s’agit  pas,  à'  proprement  parler,  de  faits  nou¬ 
veaux,  puisque  les  premiers  cas  publiés  remontent 
à  plus  de  vüigt  ans,  que  l’étude  détaillée  de  ces 
paralysies  a  été  faite  par  M,  Dhermitte  dès  1919,  et 
que  des  thèses  leur  ont  été  consacrées,  notamment 
celle  de  Petit  (Nancy,  1925)  faite  sous  la  direction 
du  professeur  Etieime. 

A  la  suite  de  présentations  récentes  (Baudouin  et 
Hervy.  Bourguignon),  et  des  discussions  qu’elles 
ont  suscitées  à  la  Société  de  Neurologie,  les  paralysies 
sérothérapiques  sont  aujourd’hui  d’actualité  et 
plusieurs  mémoires  et  revues  (i)  lerur  ont  été  consa¬ 
crés.  Tout  médecin  doit  avoir  à  leur  sujet  les  quelques 
notions  précises  qui  permettent  d’en  faire  d’emblée 
le  diagnostic. 

Ce  sont  des  accidents  trop  souvent  graves  par  leur 
ténacité  et  leur  durée.  Hâtons-nous  de  dire  qu’ils 
sont  rares,  heureusement.  Une  statistique  récente  de 
MM.  Dhermitte  et  Haguenau  n’en  relève  que  80  cas 
environ  dans  la  littérature.  Sans  doute  quelques- 
uns  ont  pu  leur  échapper,  sans  doute  toutes  les 
observations  n’ont  pas  été  publiées.  C’est  néanmoins 
peu  de  cliose  au  regard  du  nombre  considérable  d’in¬ 
jections  de  sérum  qui  sont  pratiquées  chaque  jour. 
Faut-il  penser,  avec  M.  Dudo  van  Bogaert  (Commmii- 
cation  au  Congrès  deBeme),  que  ces  affeçtions  vont 
augmentant  de  fréquence,,  comme  toutes  les  eneé-. 
phalo-myélites:  aiguës  ?  Quoi- qu-’il  en  soit,  les  para- 

(i)  Voy.  parmi  les  plus  récentes  :  Rooer,  Mattéi  et  Pail¬ 
las,  2  ««aies  de  médecine,  mei  1931  ;  Crouzon  et  Christophe, 
Monde  médical,  septembre  1931. 
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lysies  sérotliérapiques  ont  une  importance  certaine, 
tant  du  point  de  vue  dogmatique  que  de  celui  de 
la  pratique  médicale. 

Étude  clinique.  —  Forme  habituelle.  —  Cette 
forme  a  çté  bien  individualisée  par  M.  Idiermitte. 

Il  s’agit  presque  torijours  d’un  adnlle  qui,  à  la 
suite  d’un  accident  plus  ou  moins  grave,  reçoit  une 
injection  préventive  de  sérum  antitétanique.  Rien 
d  anormal  pendant  une  huitaine  de  jours.  Vers  le 
neuvième  jour,  se  manifestent  des  accidents  sérique.c, 
tantôt  intenses,  tantôt  légers,  qui  n’ont  rien  de  spé- 
cial.  be  fait  saillant,  c’est  l’apparition,  vers  la  même 
date,  de  douleurs  violentes,  et  souvent  atroces,  qui 
siègent  d’ordinaire  dans  les  deux  éj^aules,  mais  pat- 
fois  dans  une  seule.  Elles  sont  presque  immédiate¬ 
ment  suivies  de  la  paralysie  qui  s’installe  en  quelques 
heures.  Les  douleurs  ne  durent  en  général  que  peu 
de  temps  (quelques  jours),  au  contraire  de  la  paraly¬ 
sie  qui  va  durer  beaucoup  plus  longtemps. 

Parfois  bilatérale,  cette  paralysie  est  plus  souvent 
unilatérale.  Elle  revêt  le  type  de  paralysie  radicu¬ 
laire  supérieure  du  plexus  brachial  et  frappe  donc  le 
groupe  Duchenne-Erb  (deltoïde,  biceps,  brachial 
antérieur,  long  et  court  supinateur),  ainsi  que  les 
autres  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  :  sus  et 
sous-épineux,  grand  dentelé,  etc.  Le  plus  souvent  la 
paralysie  prédomine  cliniquement  sur  un  muscle,  par 
exemple  le  deltoïde  ou  le  grand  dentelé.  Mais, 
même  dans  ces  cas,  l’examen  électrique  démontre 
d’ordinaire  la  participation  d’autres  éléments  du 
groupe  radiculaire  supérieur.  La  preuve  en  est  don¬ 
née  par  l’^tension  de  la  réaction  de  dégénérescence 
qui  sera  à  son  maximum  dans  le  muscle  le  plus 
atteint.  MM.  Baudouhi  et  Hervy  ont  observé  une 
paralysie  post-sérothérapique  qui,  cliniquement,  sem¬ 
blait  localisée  au  grand  dentelé  droit.  La  chronaxie 
y  atteignait  200  fois  la  valeur  normale,  mais  on 
trouva  également  d’importantes  modifications  chro- 
naxiques  dans  le  trapèze. 

En  dehors  de  la  paralysie,  le  seul  signe  relevé 
est  une  amyotrophie  très  notable.  La  sensibilité 
objective  est  le  plus  souvent  intacte.  On  peut 
noter  des  troubles  des  réflexes  pilo-moteurs  sur  les¬ 
quels  nous  reviendrons  plus  loin. 

L’installation  de  la  paralysie  est  rapide  et  ne 
demande  que  quelques  heures  ;  mais  elle  dure  long¬ 
temps,  une  fois  constituée.  Il  est  fréquent  que  l’ün- 
potence  persiste  aussi  marquée  quatre  ou  cinq  mois 
après  le  début.  Cependant  la  guérison  est  la  règle  : 
on  assiste  à  une  récupération  fonctionnelle  progres- 
•sive  qui  est  parallèle  à  l’atténuation  des  réactions 
électriques.  En  un  ou  deux  ans,  la  guérison  complète 
est  obtenue  :  cependant  il  peut  y  avoir  des  séquelles 
consistant  en  pne  réduction  persistante  de  la  force 
musculaire  et  en  amyotrophies.  Il  y  a  donc  toujours 
lieu  de  faire  des  réserves  sur  le  pronostic.  Les  moyens 
tliérapeutiques  à  employer  sont  les  mêmes  que  dans 
les  polynévrites. 

Telle  est  la  forme  la  plus  habituelle.  On  conçoit 
ue  ce  tableau  si  caractéristique  impose  le  diagnos¬ 


tic.  On  peut  discuter  sm'  le  siège  de  la  lésion,  Est  elle 
troneulaire  ?  Est-elle  radiculaire  ?  Ne  peut-on  pen¬ 
ser  à  une  atteinte  médullaire  ?  Comme  dans  toutes 
les  paralysies  périphériques,  il  est  souvent  bien  dif¬ 
ficile  de  conclure  avec  certitude.  L’anatomie  patho¬ 
logique  n’est  ici  d’aucun  secours,  puisque  ces  états 
guérissent  ;  l’expérimentation  ne  renseigne  pas 
davantage,  puisqu’il  a  été  impossible  de  reproduire 
les  paralysies  sérotliérapiques  chez  l’animal.  En 
raison  de  la  topographie,  on  admet  d’ordinaire  que 
ce  sont  les  racines  qui  sont  lésées  ;  cependant  il  y 
a  des  cas  où  l’on  peut  songer  à  une  origine  troncu- 
laire.  D’après  M.  André-Thomas,  l’abolition  du 
réflexe  pilo-moteur  permet  la  localisation  du  proces¬ 
sus  en  dehors  du  canal  rachidien,  au-dessous  des 
points  où  les  rami  comimtnicanies  sympathiques  se 
fusionnent  avec  le  nerf  rachidien.  Au  contraire,  un 
réflexe  pilo-moteur  normal  permet  de  supposer  que 
la  lésion  siège  plus  haut  sur  la  racine,  au-dessus  du 
point  de  jonction  des  rami  communicantes  avec  le 
nerf. 

Formes  rares.  —  Si  les  paralysies  post-sérothéra- 
piques  ont  le  plus  souvent  ras23ect  décrit  ci-dessus,' 
si  bien  que  M.  Lhermitte  a  pu  dire  qu’elles  étaient 
«  stéréotypées  »,  on  a  décrit  cependant .  d’autres 
formes  cliniques. 

Nous  avons  pris  comme  type  une  forme  assez 
sévère  ;  il  en  existe  de  plus' légères  qui  guérissent 
Ijlus  vite.  Il  est  probable  que  beaucoup  de  cas  très 
légers  liassent  presque  inaperçus.  Il  peut  se  manifes¬ 
ter  au  cours  de  la  maladie  sérique  des  douleurs  fort 
intenses,  sans  paralysie.  Sans  doute  constituent-elles 
une  forme  purement  sensitive  de  l’affection. 

En  ce  qui  concerne  la  to2)ographie,  Sicard  a  signalé 
la  ijaralysie  radiale  ;  M.  André-Thomas  a  observé 
une  jjolynévrite  sensitivo-motrice  des  membres  in¬ 
férieurs  analogue  à  la  paralysie  alcoolique.  M.  Mori- 
cheau-BeauclianL  M.  Bourguignon  ont  rapporté 
chacun  un  cas  de  paralysie  généralisée.  De  même, 
dans  un  cas  de  M.  Souques,  les  membres  inférieurs 
étaient  intéressés,  quoiqu’4,  un  moindre  degré  que  les 
membres  supérieurs. 

Nous  ne  ferons  que  mentionner  qu’il  a  été  décrit 
des  faits  d’hémiplégie,  ne  voulant  pas  entrer  dans 
'  l’étude  générale  des  troubles  nerveux  consécutifs 
à  la  sérothérapie. 

Etiologie  et  pathogénie.  —  La  jDlupart  des  ças 
publiés  sont  relatifs  à  l’injection  de  sérum  antitéta¬ 
nique,  mais  les  paralysies  sérotliérapiques  ne  sont 
pas  l’apanage  exclusif  de  ce  sérum.  On  les  a  vues 
après  mjection  de  sénuns  antidiphtérique,  anti¬ 
streptococcique,  antigonococcique.  On  peut  con¬ 
clure  que  l’effet  toxique  est  le  fait  du  sérum  étran¬ 
ger  et  non  des  antitoxines.  Il  résulte  d’un  cas  de 
M.  Bourguignon  que  les  sérums,  dits  purifiés  peuvent 
çtre  nocifs  au  même  titre  que  le  sérum  ordinaire. 

S’il  est  indiscutable  que  le  sérum  antitétanique 
est  le  plus  souvent  en  cause,  cela  tient  vraisemblable¬ 
ment,  en  premier  lieu,  â  l’usage  intensif  que  l’on  en 
fait.  Les  statistiques  de  l'Institut  Pasteur  établis- 
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■sent  qu^on  délivre  chaque  année  400  000  doses  de 
sérum  purifié  et  500  000  de  sérum  ordinaire.  Gomme 
la  plupart  des  sujets  injectés  le  sont  à  titre  préven¬ 
tif  et  ne  reçoivent  qu’une  dose,  on  voit  le  nombre 
énorme  de  personnes  traitées.  Il  en  va  autrement 
pour  les  sérums  curatifs  dont  on  se  sert  à  doses 
massives. 

En  second  lieu  le  sérum  antitétanique  s’emploie 
chez  l’adulte  autant  et  plus  que  chez  l’enfant.  Au 
contraire,  le  sérum  antidiphtérique,  le  plus  répandu 
des  sérums  curatifs,  s’utilise  presque  exclusivement 
chez  l’enfant.  Or  l’enfant  jouit  d’une  immunité,  au 
moins  relative,  contre  les  paralysies  sérothéra- 
piques,  de  même  que  vis-à-vis  des  autres  accidents 
■de  la  maladie  sérique. 

Reste  à  donner  une  explication  de  ces  phéno¬ 
mènes.  Il  s’agit  d’accidents  sériques,  donc  d’une 
intoxication  protéinique.  Il  ne  saurait  être  question 
•de  discuter  ici  le  mécanisme  —  fort  obscur  —  de  sa, 
genèse,  mais  de  chercher  à  savoir  comment  cette 
intoxication  agit  sur  le  système  nerveux. 

Nous  sommes  réduits  à  des  hypotlièses.  Prenant  en 
considération  les  œdèmes  cutanés,  l’urticaire,  qui 
traduisent  au  niveau  du  tégument  la  maladie 
sérique,  Sicard  avait  admis  l’existence  d’œdèmes' 
profonds  qui  comprimeraient  les  racines  au  niveau 
des  trous  de  conjugaison.  Mais  ü  n’y  a  pas  de  paral¬ 
lélisme  entre  l’mtensité  des  accidents-  cutanés  et 
les  paralysies.  On  peut  se  demander  s’il  né  s’agit 
pas  plutôt  de  petits  foyers  congestifs  et  hémorra¬ 
giques  siégeant  dans  la  moelle  ou  dans  les  nerfs, 
comme  ceux  que  l’on  peut  observer  dans  la  grande 
anaphylaxie  expérimentale. 

On  ne  peut  manquer  d’être  frappé  aussi  de  la 
sorte  d’affinité  élective  qu’ont  ce  -  oaralysiespourles 
racines  hautes  du  plexus  brachial.  Diverses  explica¬ 
tions  ont  été  données.  Une  des  plus  plausibles  et 
des  plus  séduisantes  est  celle  de  M.  Bourguignon. 

Il  considère  que  ce  n’est  qu’un  cas  particulier 
des  localisations  des  toxiques  sur  le  système  ner¬ 
veux.  Chaque  toxique  aurait  une  affinité  pour  des 
groupes  neuro-musculaires  de  chronaxie  déterminée. - 
Au  membre  supérieur,  le  plomb  se  localise  surtout 
sur  G’,  c’est-à-dire  sur  les  extenseurs,  muscles  à 
grande  chronaxie.  Au  membre  inférieur,  l’alcool 
frappe  surtout  la  loge  antéro-externe  de  la  jambe, 
muscles  de  chonaxie  moyenne.  Il  suffit  dès  lors  d’ad¬ 
mettre  que  les  toxines  de  la  maladie  sérique  ont 
une  affinité  toute  particulière  pour  les  muscles  du 
groupe  Duchenne-Erb,  muscles  à  petites  chronaxies. 
Ainsi  s’expliquerait  la  localisation  sur  G*  et  G®  des 
paralysies  post-sérothérapiques. 

Quoi'  qu’il  en  soit,  la  clinique  démontre  que  les 
paralysies  sérothérapiques  constituent  tme  compli¬ 
cation  sérieuse.  Il  va  de  soi  qu’elles  ne  sauraient 
jeter  le  discrédit  sur  la  sérothérapie  antitétanique. 
Mieux  vaut  risquer  cette  paralysiè  que  le  tétanos.  Il 
est  é-vident  enfin  que  tant  cela  pose  de  graves  pro¬ 
blèmes  de  pratique  et  -fle  responsabilité  médicales. 


Mais  une  discussion  de  ces  problèmes  ne  serait 
pas  à  sa  place  dans  cette  revue  de  neurologie  (i). 


SUR  LE  DIAGNOSTIC 
ENTRE  RAMOLLISSEMENT 
ET  TUMEUR  CÉRÉBRALE  <=> 


J.-A.  BARRÉ,  O.  METZGER  et  Jean  MASSON 

Ivcs  progrès  réalisés  en  ces  derniers  temps  dans 
le  diagnostic  des  tumeurs  cérébrales  sont  reconnus 
et  vraiment  considérables.  Pourtant  le  diagnostic 
de  néoplasie  intracrânienne  peut  comporter  dans 
certains  cas  de  grandes  difficultés  encore.  Des  exem¬ 
ples  publiés  par  Globus  et  Strauss  (3),  de  New- 
York,  peuvent  témoigner  qu’entre  tumeur  et 
lésions  cérébrales  d’origine  vasculaire  l’erreur 
peut  être  faite  par  des  neurologistes  expérimentés  : 
six  fois  ces  auteurs  prirent  une  lésion  vasculaire 
(ramollissement  ou  anévrysme)  pour  une  tumeur, 
une  fois  seulement  ils  firent  l’erreur  inverse.  Cette 
aimée  même  le  cas  d’anévrysme  du  tronc  basi¬ 
laire  publié  par  MM.  Guillain,  Schmite  et  'Ber¬ 
trand  (4), à  la  Société  de  neurologie  de  Paris  établit 
la  quasi-impossibilité  de  différencier  l’anévrysme 
d’une  tumeur  ;  et  l’on  comprend  qu’on  ait  pu 
écrire  il  y  a  moins  deriix  ans  que  toutes  les  affec¬ 
tions  ;  tumeurs  cérébrales,  tubercules,  abcès  du 
cerveau,  etc.,  a3mnt  même  localisation  que  l’en- 
céphalomalacie,  présenteront  «  des  signes  iden¬ 
tiques  ».  Nous  ne  croyons  pas  cependant  qu’il 
faille  désespérer  de  résoudre  les  difficultés  du 
diagnostic  en  question  ;  nous  souscrivons  volon¬ 
tiers  à  la  formule  que  tumeur  et  ramollissement 
peuvent  avoir  «  des  signes  identiques  »,  mais.nous 
nous  croyons  fondés  à' ajouter  que  la  tumeur  en 
possède  souvent  quelques-tms  en  pins  ;  il  s’agit 
de  signes  légers  sans  doute,  dont  on  pourrait  mé¬ 
connaître  l’intérêt  ou  négliger  la  recherche,  mais 
qui  peuvent  avoir  une  grande  valeur  pour  le  dia  ¬ 
gnostic  différentiel:  c’est  sur  ces  signes  que  nous 
voulons  attirer  l’attention. 

Nous  n’omettrons  pas,  au  cours  de  cet  article, 

(1)  Voy.  leur  étude  dans  le  numéro  du  Journal  médical 
français,  de  juillet  1931,  consacré  à  la  sérothérapie  préven- 

(2)  Travail  de  la  Clinique  neurologique  de  l’Université 
dé  Strasbourg. 

(3)  Joseph  H.  Geobus  et  Israël  Strauss  (de  New- 
York),  Vascular  lésions  and  tuinors  of  the  brain.  Dlfficulties 
in  dlfferential  diagnosis  {Archives  of  neurology  and  psy- 
chiatry,  mai  1926,  vol.  XV,  p.  568-58?). 

(4)  G.  Guillain,  Schmite  et  Bertrand,  Revue  Neurologi¬ 
que,  1930,  I,  p.  795- 
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de  mentionner  que  MM.  Globus  et  Strauss  con¬ 
seillent  d’avoir  recours  à  la  ventriculographie 
<1  malgré  les  risques  qu’elle  peut  faire  courir  », 
selon  leur  expression,  pour  séparer  tumeur  et 
ramollissement,  et  cela  d’autant  moins  que  leur 
conseil  s’accorde  avec  nos  idées  ;  la  ventriculo- 
graphie  tend  en  effet  à  mettre  en  évidence  par  la 
vue  directe  un  déplacement  des  cavités  ventri¬ 
culaires  qui  existe  dans  la  tumeur  et  fait  défaut 
dans  le  ramollissement,  tandis  que  nous  apportons 
des  moyens  cliniques  de  soupçonner  qu’il  y  a 
compression  de  l’hémisphère  sain  par  celui  qui 
contient  la  tumeur,  alors  que  les  signes  de  com¬ 
pression  hétéro-latérale  font  défaut  dans  le  ramol¬ 
lissement. 

On  entrevoit  déjà  le  sens  de  notre  communica¬ 
tion.  Il  nous  suffira  de  présenter  maintenant  deux 
des  six  observations  de  tumeurs  ayant  évolué 
sous  le  masque  du  ramollissement  que  nous  avons 
recueillies  depuis  deux  ans,  pour  développer  ces 
prémisses  et  préparer  aux  conclusions  pratiques. 

Observation  I.  —  Breckh...  Frédéric,  cinquante- 
cinq  ans,  est  adressé  à  la  clinique  par  notre  confrère  le 
Dr  Crombak,  de  Saverne,  le  4  avril  1930. 

Le  19  janvier  précédent,  tandis  qu'il  contrôle  les  billets 
des  voyageurs,  il  remarque  que  les  doigts  de  sa  main 
droite  s'écartent  malgré  lui;  il  tombe  à  gauche  et  perd 
connaissance  pendant  un  quart  d'heure.  Quand  il  reprend 
ses  sens,  il  n'ani  céphalée,  ni  vertiges,  et  continue  sa  vie 
normale. 

Deux  jours  après,  il  sent  ses  membres  droits  lourds, 
et  se  plaint  de  douleur  sus-orbitaire.  La  parésie  augmente 
un  peu  les  jours  suivants. 

Le  25  janvier,  au  moment  où  il  va  prendre  un  objet, 
des  mouvements  lents  et  involontaires  de  flexion  et 
d'extension  des  doigts  de  la  main  droite  se  font,  le  bras 
s'élève  un  peu.  Le  malade  pâlit,  tombe  et  perd  de  nouveau 
connaissance  pendant  un  quart  d'heure. 

Tout  disiraraît  bientôt  ;  la  conscience  revient  vite, 
la  force  un  peu  plus  lentement,  et  vers  la  fin  de  février 
il  peut  faire  de  longues  promen.àdes  en  montagne. 

Le  2  mars,  nouvel  ictus,  suivi  de  céphalée  sus-orbitaire 
et  d'un  certain  état  d'obtusion  intellectuelle. 

Le  3  mars,  il  vient  consulter  à  la  clinique  ;  il  raconte 
bien  son  histoire  et  se  plaint  en  plus  d'avoir  quelque 
défaillance  de  mémoire  pour  les  faits  récents  ;  pendant 
qu'il  parle,  nous  observons  quelques  mouvements  athé- 
tosiformes  des  doigts. 

L’examen  établit  l'existence  d'une  légère  parésie 
flasque  des  membres  droits  rendue  manifeste  par  l’inertie 
relative  du  bras  pendant  la  marche,  par  les  épreuves  de 
l’écartement  des  doigts,  du  bras  tendu,  par  la  manœuvre 
de  la  jambe  et  celle  de  Mangazzini  ;  les  réflexes  tendineux 
des  membres  supérieurs  sont  rigomeusement  égaux,  ceux 
du  membre  inférieur  droit  plus  faibles  que  ceux  du  membre 
gauche;  le  réflexe  cutané  plantaire  fait  défaut  des  deux 
côtés  ;  les  cutanés  abdominaux  sont  abolis  des  deux  côtés  ; 
la  sensibilité  tactile  est  légèrement  diminuée  aux  membres 

Les  nerfs  crâniens  ne  présentent  aucun  trouble  ; 
les  nerfs  vestibulaires  réagissent  également  et  à  des  seuils 
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Une  ponction  lombaire  en  position  assise  donne  les 
chiffres  suivants  :  Pression  initiale  30,  terminale  o  ;  par 
pression  des  jugulaires,  43  ;  albumine,  0,40  ;  cellules,  0,6. 

Le  18  mars,  le  malade  est  très  amélioré  ;  il  sort  et  peut 
marcher  encore  pendant  plusieurs  heures,  mais  il  ressent 
une  fatigue  anormale  ;  il  lui  arrive  aussi  d’avoir  quelques 
difficultés  pour  exprimer  les  choses  simples  qu’il  pense. 

Nouvelle  admission  le  4  avril  ;  il  marche  assez  bien  ; 
on  constate  les  signes  d'une  hémiparésie  prédominante 
au  membre  supérieur;  les  réflexes  tendineux  qui  étaient 
normaux  à  gauche,  faibles  à  droite  (au  membre  inférieur), 
sont  devenus  vifsdes  deuxeôlés  ;  le  signe  de  Babinski  est 
net  à  droite,  mais  on  le  trouye  aussi  à  V étal  d^ ébauche  en- 
excitant  le  bord  externe  du  pied  gauche. 

Le  malade  ne  parle  pas  spontanément  ;  il  répond  avec 
quelque  difficulté  aux  questions  et  semble  mal  comprendre 
celles  qui  sont  un  peu  compliquées. 

Au  fond  d’œil,  on  note  (Dr  Nordmann)  que  le  bord 
nasal  des  papilles  est  flou. 

On  note  quelques  troubles  de  la  motilité  oculaire  ; 
l’absence  de  nystagmus  optocinétique  vers  la  droite. 

Une  nouvelle  ponction  lombaire  donne  les  chiffres  sui¬ 
vants  (position  assise)  :  Pression  initiale  30,  par  pression 
•  des  jugulaires  50,38  au  lâchage,  58  parpression  nouvelle, 
30  au  lâchage  ;  évacuation  de  12  centimètres  cubes  ;  albu¬ 
mine  augmentée  ;  cellules  :  1,7.  La  pression  artérielle 
est  de  180-1 15. 

28  avril':  on  note  entre  temps  plusieurs  phases  de 
rémission  des  troubles  paralytiques,  mais  dans  l’ensemble 
l'hémiplégie  a  augmenté  ;  le  malade  a  de  temps  eu  temps 
du  hoquet  et  quelcjues  vomissements. 

Une  fois,  en  pleine  nuit,  il  a  eu  des  crises  convulsives 
généralisées. 

Un  nouvel  examen  du  fond  d'œil  permet  de  dire 
«  stase  nette,  au  début  ». 

Le  6  avril,  nouvelle  crise  convulsive  généralisée. 

Le  12  avril,  la  pression  artérielle  s' e.st  abaisséeà  140-go. 

La  paralysie  est  très  prononcée  au  membre  supérieur 
droit  et  accompagnée  de  surréflectivité  tendineuse  ;  elle 
est  au  contraire  légère  au  membre  inférieur  et  les  réflexes 
tendineux  y  sont  moins  vifs  qu’à  gauche. 

Les  membres  droits,  qui  étaient  plus  froids  que  les 
gauches,  sont  maintenant  plus  chauds,  d’ordinaire  au 
moins. 

La  sensibilité,  diflicile  à  examiner,  paraît  normale, 
pour  ce  qui  est  de  la  douleur. 

Les  pupilles  sont  égales  et  leurs  réactions  normales. 

Le  16  mai,  la  stase  est  nette,  mais  toujours  faible. 

Le  20  :  complication  pulmonaire.  Pouls  iio,  tempéra- 
rature  380,5.  En  même  temps,  le  malade  se  trouve  mieux, 
il  est  plus  conscient,  parle  plus  facilement,  fait  .sponta¬ 
nément  de  courtes  phrases  adaptées  aux  circonstances, 
se  rend  compte  de  son  état. 

I,é  20  juin,  cette  améliotation  s’est  maintenue  et  pré¬ 
cisée,  soit  spontanément,  soit  sous  l’influence  d’un  choc 
thermique,  soit  grâce  à  la  radiothérapie  à  laquelle  il  a 
été  soumis. 

Le  24  juin,  crise  convulsive  débutant  par  la  main  droite, 
se  généralisant  progre.ssivement  ;  déviation  de  la  tête 
et  des  yeux  vers  la  droite  ;  durée  deux  minutes  ;  le  len¬ 
demain,  nouvelle  crise. 

Pendant  les  quinze  jours  qui  suivent,  nouvelle  amélio- 

Puis,  à  partir  du  18  juillet,  le  malade  décline,  la  tor¬ 
peur  s’accroît;  il  meurt  le  7  aoflt. 

Autopsie.  —  Les  trois  photographies  que  nous  repro¬ 
duisons  ci-contre  i(fig.  1,2,  3)  autorisent,  par  la  netteté 


difficiles  à  déclencher,  même  à  droite.  Les  diverses 
sensibilités  sont  émoussées  à  gauche. 

Les  réflexes  cutanés  sont  conservés  à  droite, 
diminués  à  gauche  ;  il  existe  une  ébauche  de  signe 
de  Babinski  de  ce  côté.' Les  épreuves  cérébelleuses 
sont  nettement  incorrectes  à  gauche  (mais  le 
trouble  de  la  sensibilité  profonde  explique  cette 
incorrection)  ;  à  droite,  où  la  sensibilité  est  nor¬ 
male,  l'épreuve  du  doigt  au  nez  a  souvent  le  type 
cérébelleux. 

Le  octobre,  C...,  se  plaint  de  sensation  de 
bnllures  dans  les  membres  gauches  ;  la  vision 
est  redevenue  presque  bonne  dans  la  moitié  aveugle 
de  son  champ  visuel  ;  les  réactions  vestibulaires 
sont  normales  et  apparaissent  à  des  seuils  bas. 
Le  4  octobre,  l'hémianopsie  a  presque  disparu  ; 
le  6,  les  maux  de  tête  reparaissent  ;  le  8,  les 
brûlures  des  membres  se  montrent  à  nouveau. 

A  partir  de  ce  moment,  on  observe  des  alter¬ 
natives  de  lucidité  et  d'obnubilation;  le  19  no- 
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les  déplacements  qu'elles  montrent,  à  écrire  seu¬ 
lement  que  la  tumeur  se  trouvait  développée  dans 
la  partie  supérieure  des  circonvolutions  centrales 
;;auclies,  depuis  le  cortex  de  la  face  externe  jus¬ 
qu'au  voisinage  de  la  face  interne  de  l'hémisphère. 
Les  figures  i,  2,  3  montrent  la  face  postérieure 
des  premier,  deuxième,  troisième  fragments  en 
avant  de  la  tumeur,  au  niveau  de  .son  dévelop¬ 
pement  maximum  et  près  de  sou  pôle  postérieur. 

Elles  montrent  surtout  la  translation  d'une 
partie  de  la  substance  de  l'hémisphère  gauche  vers 
le  droit,  au-dessous  de  la  faux  du  cerveau  qui 
maintient  à  sa  place  normale  la  face  interne  cor¬ 
respondante  de  l'hémisphère.  Les  ventricules  sont 
déplacés  et  déformés. 

Le  pôle  antérieur  du  ventricule  latéral  droit 
va  plus  loin  que  le  gauche,  et  la  corne  occipitale 
se  porte  plus  loin  en  arrière. 

Les  verticales  xy  correspondent  au  plan  sagittal 
médian  du  cr.âne. 


Obs.  II,  —  Chr,,.  Michel,  soixante  et  un  ans, 
journalier,  nous  est  adressé  par  le  Dr  Gross,  de 
Neudorf,  le  21  septembre  1930. 

Dix  jours  avant,  il  a  ressenti  une  douleur  de 
caractère  pulsatile  à  la  région  orbitaire,  à  droite 
plus  qu'à  gauche  ;  elle  s'étend  rapidement  à  l'oc¬ 
ciput  ;  trois  ou  quatre  jours  après  ce  début,  il 
éprouve  au  réveil  une  sensation  de  raideur  à  la 
nuque  ;  il  continue  ses  occupations. 

Le  22  septembre,  en  se  rendant  à  son  travail, 
il  a  un  scotome  scintillant,  voit  des  joints  noirs, 
les  objets  lui  paraissent  déformés  et  flous  ;  il  a 
une  sorte  de  vertige  avec  titubation.  Il  travaille 
cependant. 

Le  lendemain,  les  troubles  reprennent  ;  en 
arrivant  à  son  atelier,  il  devient  subitement 
aveugle  et  tombe  sans  perdre  connaissance  ;  bien¬ 
tôt  il  distingue  la  lumièreet  la  silhouette  des  gens, 
Le‘^25  septembre,  il  vomit,  souffre  davantage  de 
la  1;ête;  une  hémianopsie  gauche  typique  aqjparaît 
en  même  temps  qu'il  a  des  sensations  bizari'es 
de  courant  électrique  dans  les  membres  gauches 
et  une  hémiparésie  nette  de  ce  même  côté.  Les 
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vembre,  il  est  agité  de  mouvements  involontaires  dissé¬ 
minés  aux  quatre  membres,  en  même  temps  que  les 
yeux  sont  déviés  vers  la  droite.  La  température  est  mon¬ 
tée  à  380,3.  Le  28  novembre  et  le  i^''  décembre,  l'examen 
du  fond  d’œil  ne  montre  aucime  stase,  la  lucidité  du 
malade  alterne  avec  la  torpeur  ;  le  membre  supérieur 
gauche  est  contracturé,  on  observe  le  signe  de  Babinski 
des  deux  côtés  ;  le  malade  meurt  le  6  décembre. 

Autopsie.  —  L'examen  du  cerveau  ne  montre  nulle 
part  de  ramollissement.  Il  existe  une  tumeur  volumineuse 
en  plein  lobe  occipital  droit,  afSeurant  le  cortex  siu  le 
bord  supérieur  de  l'hémisphère  et  comprimant  seulement, 
sans  la  détruire,  la  région  calcarine,  ce  qui  explique,  sans 
doute,  et  l'apparition  de  l'hémianopsie  et  sa  régression 
singulière  quelque  temps  après.  La  tumeur,  très  riche 
en  vai.ssearrx,  a  pu  être  congestionnée  à  un  moment 
donné,  et  provoquer  par  compression  de  la  région  cal¬ 
carine  gauche  une  amaurose  complète  passagère. 

1/ examen  de  la  partie  prétumorale  de  l'hémisphère  droit 
montre  que  les  cavités  ventriculaires  y  sont  aplaties  par 
opposition  avec  celles  de  l'hémisphère  gauche  qui  sont 
légèrement  dilatées  ;  de  plus,  toutes  les  parties  consti¬ 
tuantes  sont  repoussées  en  avant  et  une  série  de  coupes 
est,  à  ce  point  de  vue,  très  démonstrative.  Enfin,  l'hé¬ 
misphère  droit  a  comprimé  nettement  son  congénère 
au-dessous  de  la  faxrx  du  cerveau  ;  les  noyaux  gris  cen¬ 
traux,  les  noyaux  lenticulaires  sont  déportés!  cependant 
que  la  corne  du  ventricxde  latéral  gauche  est  relevée  et 
agrandie,  la  tête  du  noyau  caudé  est  presque  verticale. 
Le  troisième  ventricule,  déformé  et  aplati,  se  trouve  tout 
entier  à  gauche  de  la  verticale  interhémisphérique. 

Remarques  et  conclusions.  —  Ces  deux 
exemples  résument  la  physionomie  d’ensemble 
d’un  groupe  de  six  observations  personnelles,  où 
la  tumeur,  constatée  à  l’autopsie,  et  reconnue 
à  une  certaine  époque  de  son  évolution,  avait 
pris  le  masque  du  ramollissement. 

On  peut  considérer  le  problème  de  diagnostic 
qui  se  pose  dans  ces  cas,  tour  à  tour,  au  début 
des  accidents,  et  à  l’époque  où  ils  sont  importants 
et  en  pleine  évolution  continue. 

a.  Discussion  du  diagnostic  à  la  période 
iàitiâle.  —  Au  début,  les  ictus,  les  vertiges,  les 
troubles  du  langage  et  de  l’inteUigence,  survenant 
assez  brusquement  et  disparaissant  complète¬ 
ment,  ou  presque,  font  penser  tout  naturellement, 
d’abord,  au  ramollissement  ou  à  la  cérébro¬ 
sclérose  lacunaire,  surtout  quand  il  s’agit  de  sujets 
de  plus  de  cinquante  ans  et  ayant  une  tension 
artérielle  basse.  Ils  peuvent  évoquer  aussi  l’idée 
d’un  syndrome  de  «  pseudo-hypertension  artérielle 
artériosdéreuse  »  décrit  par  Egas  Moniz  (1).  Ces 
diverses  confusions  sont  plus  faciles  encore,  quand 
apparaissent  pour  disparaître  bientôt,  totalement 
ou  à  peu  près,  des  troubles  moteurs  d’un  côté  d.u 
corps,  des  troubles  sensitifs  de  même  topographie 
(fourmiUements,  douleurs,  altération  de  la  sensi- 

(i)  Egas  Moniz,  Le  syndrome  de  la  pseudo-hypertension 
:ranienne  artérioscléreuse  (V^iicéphale,  1928,  n®  4). 
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bilitéprofonde),  une  hémianopsie  enfin.  Ce  qui  nous 
paraît,  dès  ce  moment,  plus  particulier  à  la  tumeur 
qu’au  ramollissement,  c’est  la  céphaUe  quand  elle 
a  un  caractère  durable,  qu’elle  soit  localisée  en 
un  point  ou  diffuse,  c’est  ausd  V existence  de  crises 
jacksoniennes  ou  de  phénomènes  irritatifs  initiaux. 
Sans  doute,  les  classiques  notent  les  crises  jackso¬ 
niennes  parmi  les  signes  du  début  du  ramollisse¬ 
ment;  sans  doute  Egas  Moniz  les  fait  entrer,  dans 
le  cadre  de  son  syndrome  de  «  pseudo-hyper¬ 
tension  cranieime  ».  Nous  ne  voulons  pas  mettre 
en  doute  ces  opinions,  mais  nous  devons  dire  que 
nous  n’avons  pas  observé  personnellement  de 
ramoUissement  cérébral  authentique  qui  ait  dé¬ 
buté  par  des  crises  jacksoniennes.  Au  contraire, 
cinq  fois  sur  les  six  cas  de  tumeur  à  début  encé- 
phalomalaciforme,  dont  nous  nous  occupons  au¬ 
jourd’hui,  on  nota,  soit  ime  crise  jacksonienne 
franclie,  soit  un  spasme  des  membres  supérieurs, 
élevant  le  bras,  ou  écartant  les  doigts.  Nous 
croyons  donc  qu’on  peut  attribuer  à  ces  mani¬ 
festations  irritatives  survenant  avant  un  syn¬ 
drome  de  parésie  flasque  une  certaine  valeur,  et 
nous  y  voyons,  pour  notre  part,  une  raison  de 
songer  à  la  tumeur  plutôt  qu’au  ramollissement. 

Il  est  intéressant  de  se  demander  si  les  signes 
objectifs  ordinaires  de  rh5q)ertension  crameime 
existent  dès  ce  moment  dans  les  cas  de  tumeur,  et 
s’ils  font  défaut  dans  le  ramollissement,  car  il 
pourrait  y  avoir  dans  cette  opposition  un  moyen 
de  diagnostic  de  grande  valeur.  Malheureusement, 
la  stase  papillaire,  au  dire  des  classiques,  peut 
exister  aussi  dans  le  ramollissement,  mais  nous 
ne  l’avons  pas  observée  personnellement  dans  les 
cas  de  ce  genre  que  nous  avons  suivis  ces  dernières 
années,  et  même  dans  de  fort  graves;  et  nous 
nous  demandons  s’il  faut  accepter  sans  réserve 
l’affirmation  classique.-  Mais  nous  n’insisterons 
pas  davantage,  aujourd’hui  sur  cette  suspicion  ; 
en  effet,  nous  sommes  en  possession  de  faits  néga¬ 
tifs  trop  peu  nombreux,  et  nous  avons  quelque¬ 
fois  observé  sur  des  pièces  d’encéphalomalacie 
une  forte  congestion  vasculaire,  de.  l’œdème 
localisé  autour  du  foyer  de  ramollissement  bu 
à  distance,  qui  pourraient  s’accorder  avec  l’exis¬ 
tence  de  stase  papillaire. 

Pour  ce  qui  est.de  la  pression  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  nous  pourrons  dire  que,  danstousles  cas 
de  tumeur  à  forme  dé  ramollissement  où  nous  avons 
pratiqué  la  ponction  rachidierme  au  début,  il  n’y 
avait  pas  d’hypertension  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  sauf  dans  un  cas  où  elle  atteignait  seulement 
62  centimètres  en  position  assise.  Ee  fond  d’œil 
était  alors  tout  à  fait  normal  chez  ce  malade. 
Nous  pourrons  ajouter  d’autre  part  que,  dans 
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tous  les  cas  de  ramollissement  où  nous  l’avons  convulsives  généralisées,  qu’ils  remuent  sans  cesse 
notée,  la  pression  n’était  pas  augmentée.  Si  bien  ou  se  dressent  dans  leur  lit. 
qu’ü  y  a  peut-être  lieu  d’attacher  une  certaine  Examine-t-on  ces  malades,  on  trouve  que  les 
importance  à  une  hypertension  même  légère,  signes  objectifs  du  côté  parésie  ou  paralysé  se 
associée  à  des  signes  de  ramollisement  ou  de  sont  peu  modifiés  ;  quelquefois  les  réflexes  tendi- 
tumeur,  pour  faire  pencher  l’opinion  en  faveur  de  neux,  qui  étaient  moins  vifs  que  ceux  du  côté  sain, 
cette  dernière  hypothèse. 

b.  Indications  à  tirer  pour  le  diagnostic 
de  tumeur  d'après  l'évolution. —  On  dit 
souvent,  en  parlant  des  troubles  du  ramol¬ 
lissement,  que  les  accidents  du  début  peuvent 
rétrocéder  rapidement,  et  que,  s’ils  persistent 
quelques  jours  sans  s’améliorer,  c’est  qu’ils 
doivent  durer  ;  et  nous  considérons  cette  for¬ 
mule  comme  justifiée  par  le  plus  grand  nombre 
des  cas.  Elle  oppose  bien  l’évolution  ordinaire 
du  ranîbllissement  à  celle  de  l’hémorragie  et  la 
sépare  également  de  ce  qu’on  observe  sou¬ 
vent  dans  les  cas  de  tumeur  qui  se  rappro¬ 
chent  du  ramollissement.  Dans  la  tumeur, 
après  un  ou  deux  épisodes  parétiques,  an¬ 
noncés  souvent  par  des  accidents  irritatifs, 
on  voit  les  phénomènes  se  reproduire,  s’éten¬ 
dre  et  durer  pour  progresser  irrégulièrement, 
mais  sans  rémission  très  notable.  Sans  qu’ü 
y  ait  ictus  nouveau,  crise  jacksonienne  nou¬ 
velle,  la  céphalée  s’accroît,  et  quelques  vomis¬ 
sements  peuvent  survenir  ;  la  paralysie  englobe 
des  territoires  indemnes  jusque-là,  ou  s’ac¬ 
centue  là  où  elle  existait  déjà.  Et  bientôt, 
en  quelques  semaines  souvent,  d’autres  signes 
se  constituent  qui  doivent,  si  on  les  connaît, 
faire  songer  à  la  tumeur  et  inviter  au  moins  à 
un  supplément  d’enquête  dans  le  sens  de  cette 
hypothèse.  Ils  constituent  les  particularités 
de  la  période  d’état  que  nous  allons  mainte¬ 
nant  envisager. 

c.  Diagnostic  différentiel  à  la  période 

d'état.  -  Ce  qui  nous  paraît  plus  spécial  à  ces  deux  figures  montrent  que  l'hémisphire  du  côté  du  Ra- 
la  tumeur,  à  cette  période  où  la  torpeur  mollissemeut  a  un  volume  inférieur  à  l’hémisphère  sain  ;  qu’il 
intellectuelle  et  l’abandon  des  sphincters  sont  repousse  pas,  que  le  côté  sain  a  un  peu  tendanee  à  em- 

,  1  ,  •  .  .  .  piéter  sur  lui  ;  que  les  cavités  ventriculaires  sensiblement  égales 

communs  a  la  tumeur  et  au  ramolhsement  qui  gardent  des  positions  à  peu  près  symétriques  (fig.  4  et  5), 
s’aggrave,  c’est  l’existence  d’une  agitation 

continuelle  ou  presque  des  membres  et  de  tout  se  sont  exaltés,  mais  ce  qui  est  très  importànt,  c’est 
le  corps,  l’apparition  de  gestes  répétés  de  grat-  l’apparition  de  modifications  objectives  dû  côté 
tage  de  la  peau  ou  des  organes  génitaux,  de  mou-  indemne  jusque-là  :  on  peut  noter  une  hyperré- 
vements  brusques  ou  lents  ou  athétosiformes,  flexie  tendineuse,  la  diminution  ou  l’abolition 
bilatéraux  des  membres,  aussi  bien  de  ceux  qui  des  réflexes  abdominaux,  et  surtout  la  présence 
sont  parésiés  que  de  ceux  qui  ne  le  sont  pas.  Sou-  d’un  signe  de  Babinski,  qui  est  alors  bilatéral 
vent,  pendant  le  jour,  les  malades  présentent  des  pour  une  lésion  qu’on  avait  pu  supposer  pféoé- 
phénomènes  qui  se  rapprochent  plus  ou  moins  demment  unilatérale.  v 

de  la  catatonie  ;  la  nuit,  il  arrive  parfois  qu’au  Ces  troubles  du  côté  sain,  qui  sont  trop  rare.- 
cours  d’un  sommeil  calme,  ils  ont  des  crises  ment  recherchés,  nous  paraissent  avoir  uu  très 


PARIS  MÉDICAL 


278 


3  Octobre  1931. 


réel  intérêt  et  nous  allons  essayer  d’en  donner  une 
explication.  Mais,  auparavant,  nous  devons  dire 
qu’ils  ont  moins  de  valeur  peut-être  que  les  phé¬ 
nomènes  d’agitation  bilatérale  de  divers  types 
que  nous  avons  indiqués  ;  car  nous  ne  les  avons 
pas  observés  dans  les  cas  de  ramollissement,  tandis 
que  nous  avons  pu  enregistrer,  à  titre  passager, 
chez  deux  malades  hypotendus  atteints  d’encé- 
phalomalacie  qui  ont  guéri  complètement,  un 
signe  de -Babinski  bilatéral. 

A  notre  avis,  voici  comment  on  peut  expliquer 
ces  phénomènes  d’irritation  bilatérale  des  cas  de 
tumeur,  et  leur  absence  très  ordinaire  dans  le  cas 
de  ramollissement  :  c’est  que  le  foyer  d’encépha- 
lomalacie  détruit  la  substance  et  n’augmente 
pas  le  volume  de  l’hémisphère  qui  le  contient 
(il  peut  même  le  diminuer),  tandis  que  la  tumeur, 
même  quand  elle  est  infiltrante,  accroît  la  masse 
de  l’hémisphère,  qui  ferme  d’abord  les  cavités 
ventriculaires  et  se  déplace  vers  l’hémisphère 
opposé,  s’y  insinue  sous  la  faux  du  cerveau,  bous¬ 
culant  parfois  toute  la  topographie  de  ces  élé¬ 
ments,  en  créant  par  là  même  des  phénomènes 
divers  par  compression  du  cortex  et  des  voies  qui 
y  viennent  ou  en  partent,  par  compression  égale¬ 
ment  des  noyaux  gris  centraux  ;  le  troisième  ven¬ 
tricule  se  trouvant  généralement  réduit  à  une 
fente  tandis  que  les  cavités  des  ventricules  laté¬ 
raux  sont  à  la  fois  dilatées  et  déplacées  latérale¬ 
ment.  Les  figures  4  et  5  que  nous  donnons  achè¬ 
veront  la  démonstration  que  nous  venons  de 
présenter  si  on  les  compare  aux  figures  i,  2  et  3 
qui  précèdent. 

C’est  à  cette  période  d’état  que  se  manifeste  ' 
ordinairement  l'hypertension  crânienne,  ha  stase 
papillaire  constitue  alors  le  signe  le  plus  typique  ; 
et  (elle  acquiert  une  grande  valeur  quand  on  a 
pu  suivre  sa  constitution  progressive  après  un 
stade  de  début  où  l’on  avait  dû  se  borner  à  la 
formule  prudente  ;  «  début  possible  de  stase  »• 
A  ce  moment,  l’hypertension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  fréquente  mais  loin  d’être  régulière, 
et  demeure  faible  d’après  ce  que  nous  avons  vit 
jusqu’ici  ;  elle  peut  même  manquer  quand  la  stase 
est  nette  et  malgré  que  la  communication  entre 
es  espaces  sous-aradmoïdiens  cérébral  et  spinal 
soit  Ubre. 

On  comprend  que  la  coexistence  de  stase  et 
des  manifestations  bilatérales  que  nous  avons 
indiquées  accroisse  très  notablement  la  valeur  de 
chacun  de  ces  deux  éléments. 

Cet  ensemble  de  remarques  cliniques  corres¬ 
pond  à  ce  que  nous  avons  observé;  il  nous  a  permis 
plusieurs  fois  d'éviter  l’erreur  entre  ramolh'sse- 
ment  et  -tumeur:  il  s’accorde  pfeinement  avec 


l’idée  qu’avaient’  Globus  et  Strauss  en  demandant 
à  la  ventriculographie  de  montrer  une  déviation 
des  cavités  ventriculaires  significative  de  tumeur, 
car  il  est  basé  essentiellement  sur  l’existence  de 
compression  déformante  de  l’hémisphère  du  côté 
opposé  à  celui  qui  contient  le  néoplasme.  Au  cas 
où  les  particularités  cliniques  que  nous  avons 
indiquées  ne  permettraient  pas  à  elles  seules 
d’opter  pour  tumeur  plutôt  que  pour  ramollis¬ 
sement,  il  y  aurait  donc  intérêt  à  pratiquer  la 
ventriculographie  (i). 

L’avenir  montrera  ce  que  valent  nos  sugges¬ 
tions  cliniques,  ce  qu’il  faut  en  enlever,  ce  qu’il 
faut  y  ajouter  sans  doute.  Il  nous  a  paru,  en  tout 
cas,  indiqué  de  faire  connaître  des  remarques  dont 
nous  avons  tiré  profit  ;  nous  ajouterions  volon¬ 
tiers  que  le  moment  est  peut-être  venu  de  repren¬ 
dre  l’analyse  des  signes  de  ramollissement  céré¬ 
bral  ;  car  il  est  possible  que  certains  cas  de  tu¬ 
meur  aient  été  englobés  sous  cette  dénomina¬ 
tion,  et  probable  que  l’analyse  clinique  du  ramol¬ 
lissement  aura  à  bénéficier  des  progrès  de  la  .sémio¬ 
logie  actuelle,  malgré  la  valeur  incontestée  de 
quelques  thèses  qui  lui  ont  été  consacrées  il  n’y 
a  pas  si  longtemps. 

A  l’heure  où  la  neuro-chirurgie  se  développe  de 
manière  si  heureuse,  les  efforts  du  clinicien  doi¬ 
vent  tendre  à  préparer  l’acte  chirurgical,  et  à  ne 
plus  laisser  mourir  sous  de  fausses  épithètes  des 
malades  qui  auraient  pu  bénéficier  éventuelle¬ 
ment  de  son  secours. 

(i)  Sans  oublier  que  celle-ci  peut  être  négative  au  début 
et  non  sans  danger  ])eut-être  s’il  s’agissait  de  ramollissement, 
et  que  dans  certains  cas,  rares  sans  doute,  dont  M.  Egas  Moniz 
a  signalé  l’existence,  les  ventricules  peuvent  rester  plus  vastes 
du  côté  de  la  tumeur. 
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SYNDROMES  CHRONAXIQUES 
ET  LE 

ROLE  DE  LA  CHRONAXIE 
DANS  LE  DIAGNOSTIC 
DES  MALADIES  NERVEUSES 
CENTRALES 
ET  PÉRIPHÉRIQUES 


Georges  BOURGUIGNON 

filectro-rudio'.ogiste  de  l.i  Salpêtrière. 

I.  —  Introduction. 

ly’électrodiagnostic,  dit  «  classique  »,  tel  qu’il 
est  sorti  des  mains  de  Erb,  qui  synthétisa  ses 
propres  travaux  et  ceux  de  ses  prédécesseurs, 
notamment  ceux  de  Duchenne  de  Boulogne  avec 
le  courant  faradique  et  ceux  de  Remak  avec  le 
courant  galvanique,  permettait  de  séparer  les 
lésions  nerveuses  périphériques  et  musculaires 
importantes,  des  lésions  centrales,  mais  ne  per¬ 
mettait  pas  d’entrer  dans  le  diagnostic  des  lésions 
centrales.  Même  restait-on  souvent  dans  le  doute, 
lorsque  les  lésions  périphériques  sont  légères. 

C’est  que  dans  cet  électrodiagnostic,  les  modi¬ 
fications  qualitatives  de  la  contraction  seules 
avaient  une  base  scientifique  solide  et  que  ces 
modifications  n’apparaissent  que  pour  des  lésions 
périf)hériques  déjà  importantes.  Dans  les  lésions 
centrales  et  dans  les  lésions  périphériques  légères, 
la  contraction  reste  normale  et  les  altérations  ne 
peuvent  plus  se  juger  que  par  les  modifications 
quantitatives  de  V excitabilité.  Or,  les  mesures  dites 
galvanique  et  faradique  de  l’excitabilité  étaient 
purement  empiriques  et  reposaient  même  sur  l’er¬ 
reur  fondamentale  de  Du  Bois-Reymond,  qui, 
par  la  généralisation  de  faits  vrais,  crut  que  le 
temps  de  passage  du  courant  n’intervenait  pas 
dans  les  phénomènes  de  l’excitation  et  que  l’exci¬ 
tabilité  devait  se  mesurer  seulement  par  l’inten¬ 
sité.  Les  mesures  en  électrodiagnostic  classique, 
sont  donc  purement  illusoires,  et  doivent  par 
conséquent  être  abandonnées. 

Il  a  fallu  la  découverte  de  la  «  clrronaxie  »  par 
Lapicque,  née  de  la  démonstration  du  rôle  drf 
temps  dans  l’excitation  par  Hoorweg,  puis  par 
Weiss,  et  la  découverte  par  moi-même  des  moyens 
•de  faire  la  mesure  de  la  chronaxie  sur  les  nerfs  et 
muscles  en  place,  à  travers  les  téguments  chez 
l’homme:  ou.  les.  .animaux..à;  sang  chatid  avec  la 
même  précision  que  sur  les  nerfs  et  muscles  isolés 
chez  les  animaux,  à  sang  froid,  pour  étendre  le 


domaine  de  l’électrodiagnostic  et  le  faire  pénétrer 
dans  les  lésions  nerveuses  centrales.  Ces  décou¬ 
vertes  successives  donnent  donc  aux  mesures 
en  électrodiagnostic  la  base  scientifique  solide 
qui  leur  manquait,  et  une  précision  qui  transforme 
les  mesures  illusoires  de  l’électrodiagnostic  clas¬ 
sique  en  véritable  mesure  de  l’ excitabilité. 

Actuellement  on  doit  considérer  que  la  propriété 
fondamentale  et  caractéristique  des  tissus  exci¬ 
tables  et  contractiles  est  leur  rapidité  plus  ou 
moins  grande,  c’est-à-dire  qu’il  faut  considérer 
d’une  part  la  vitesse  de  contraction  et  d’autre  part 
la  vitesse  d’ excitabilité,  selon  l’expression  créée 
par  Lapicque  :  ces  expressions  mettent  bien  en 
évidence  le  rôle  fondamental  du  temps,  aussi  bien 
dans  la  contractilité  que  dans  V excitabilité. 

Or  la  chronaxie,  inversement  proportionnelle  à 
la  vitesse  d’excitabilité,  en  constitue  yéritable- 
ment  une  mesure,  quoique  ce  n’en  soit  pas  une 
mesure  directe. 

Pratiquement,  la  chronaxie  est  le  temps  de  pas¬ 
sage  du  courant  nécessaire  pour  avoir  le  seuil, 
avec  une  intensité  ou  un  voltage  double  de  l’in¬ 
tensité  ou  du  voltage  qui  donne  le  seuil  avec  une 
fermeture  brusque  de  courant  continu  prolongé. 
Ce  seuil,  que  Lapicque  a  appelé  «  rhéobase  »,  est 
simplement  l’ancien  seuil  de  Du  Bois-Reymond 
ou  seuil  galvanique  classique. 

Cette  définition  s’apphque  aussi  bien  aux 
phénomènes  sensitifs  qu’aux  phénomènes  mo¬ 
teurs. 

L’introduction  de  la  mesure  de  la  chronaxie 
en  médecine  m’a  permis  de  découvrir,  par  l’étude 
de  l’homme  normal  et  de  l’homme  malade,  une 
série  de  lois  physiologiques  qui  traduisent  lés 
relations  des  diverses  parties  du  système  ner¬ 
veux  entre  elles.  Il  est  évident  que  ces  lois  ne 
pouvaient  être  découvertes  qu’en  conservant 
l’intégrité  de  tout  le  système  nerveux  central  et 
périphérique  pour  faire  les  mesures  de  chronaxie, 
comme  on  est  obligé  de  le  faire  en  médecine  et 
cirez  les  animaux  homéothermes,  et  non  pas  en 
détruisalit  les  centres  ou  isolant  complètement  de 
l’organisme  le  nerf  et  le  muscle,  comme  on  le  fait 
en  physiologie  chez  les  animaux  hétérothermes. 

Ce  sont  ces  lois  qui  sont  la  base  ph3"siologique 
de  l’électrodiagnostic  scientifique,  qui  atteint 
non  seulement  les  lésions  périphériques,  mais  aussi 
les  lésions  centrales. 

Il  faut  remarquer  tout  de  suite  que  ces  lois 
expriment  des  relations  jonctionnelles  et  non  des 
relations  anatomiques. 

C’est  que  l’anatomie  est  contingente,  tandis  que 
les  lois  physiologiques  sont  nécessaires-,  et  rien  ne 
le  démontre  mieux  que  la  chronaxie  ;  il  y  a  des 
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variations  individuelles  dans  la  distribution  ana¬ 
tomique  des  nerfs  ou  des  racines  par  exemple,  il 
n’y  en  a  pas  dans  la  distribution  de  la  chrcrna:xie. 

Ces  lois  peuvent  s’exprimer  de  la  manière  sui¬ 
vante  : 

1°  Tous  les  muscles  ou  faisceaux  musculaires 
synergiques  d’un  même  mouvement  dans  une 
même  région,  ont  la  même  clirbnaxie,  qui  les 
caractérise  fonctionnellement.  On  peut  appeler 
cette  loi  «  la  loi  de  la  classification  fonctioimelle 
des  muscles  par  la  chronaxie  » . 

2°  La  chronaxie  est  la  même,  pour  un  muscle 
donné,  pour  le  muscle  et  son  nerf  moteur.  C’est 
la  loi  de  «  l’isochronisme  du  nerf  moteur  et  du 
muscle  »,  découverte  par  Lapicque  sur  les  animaux 
à  sang  froid,  et  que  j’ai  retrouvée  chez  l’homme 
et  les  animaux  mammifères. 

3°  La  chronaxie  est  la  même  pour  un  système 
neuro-musculaire  périphérique  et  pour  les  fibres 
pyramidales  qui  l’animent.  C’est  la  loi  de  «  l’iso¬ 
chronisme  des  systèmes  moteurs  centraux  et  pé¬ 
riphériques  ». 

4°  Les  nerfs  sensitifs  ont,  Jiour  les  éléments 
sensitifs  qui  donnent  la  sensation  de  choc,  la 
même  chronaxie  que  les  muscles  correspondants. 
C’est  la  loi  de  «  l’isochronisme  sensitivo-moteur 
par  région  »,  qui  est  â  la  base  de  l’arc  réflexe  dans 
le  système  cérébro-spinal  ; 

50  Toute  lésion  d’un  neurone  quelconque,  cen¬ 
tral  ou  périphérique,  modifie  la  chronaxie  du 
muscle  ou  du  groupe  musculaire  avec  lequel  il  est 
en  relations  fonctionnelles.  C’est  l’action  des 
centres  sur  la  chronaxie  périphérique  que  j’ai 
ainsi  découverte  par  l’étude  de  la  pathologie  hu¬ 
maine  et  que  les  travaux  récents  de  Lapicque  ont 
confirmée  expérimentalement  chez  les  animaux. 

Cette  importante  loi,  que  j’appelle  «  la  loi  des 
répercussions  »,  est  la  loi  fondamentale  qui  est  à 
la  base  de  l’électrodiagnostic  des  centres.  C’est 
eUe  qui  conditionne  les  groupements  systéma¬ 
tiques  des  variations  de  la  chronaxie,  que  j’ap¬ 
pelle  «  syndromes  chronaxiques  »  et  qui  caracté¬ 
risent  l’atteinte  des  divers  centres  cérébraux, 
cérébelleux  oti  médullaires. 

J’ai  acquis  ces  notions  pas  â  pas,  depuis  quinze 
ans,  en  étendant  chaque  jour  le  domaine  de  mes' 
investigations  chronaxiques  à  l’état  normal  et  à 
l’état  pathologique,  en  allant  du  phénomène  le 
plus  simple  et  le  plus  directement  ticcessible, 
la  chronaxie  musculaire,  aux  phénomènes  les 
plus  complexes  et  les  plus  délicats,  la  chronaxie 
pyramidale  et  la  chronaxie  des  ne'ffS  sensoriels. 

C’est  ainsi  qUe  j'ni  peu  à  peu  'constitué  le  sys¬ 
tème,  encore  incomplet  certainement,  ïnais  qui  ce 
'  tient  logiquement  et  qu’ôn  peut  nppélër  la 


«  physiologie  chronaxique  »,  normale  et  patholo¬ 
gique. 

Il  n’est  pas  besoin,  je  pense,  d’en  dire  davantage, 
pour  faire  comprendre  l’importance  de  l’étude  de 
la  chronaxie  en  physiologie  et  pathologie  ner¬ 
veuses.  Elle  est  intimement  liée  à  la  COiüiaissance 
de  la  pathogénie,  joue  tm  rôle  primordial  dans  le 
diagnostic  neurologique,  -et  est  indispensable  à  la 
constitution  d’un  électrodiagnostic  scientifique 
que  mes  recherches  tendent  à  édifier  pierre  à 
pierre  depuis  quinze  ans. 

J’ai  d’ailleurs  la  satisfaction  de  voir  que  mes 
efforts  soutenus  commencent  à  porter  leurs  fruits. 
La  chronaxie  entre  maintenant  dans  les  préoccupa¬ 
tions  non  seulement  des  physiologistes  ou  des 
électrothérapeutes,  mais  des  neurologistes.  Au 
magnifique  Congrès  international  de  neurologie, 
qui  vient  de  tenir  ses  assises  pour  la  première 
fois  à  Berne,  de  nombreux  appareils  de  chronaxi- 
métiie  ont  été  présentés,  nombre  de  communica¬ 
tions  de  neurologie  purement  clinique  ont  fait 
appel  à  la  chronaxie  et  dans  presque  toutes  les 
sections  différents  auteurs  surtout  de  'Roumanie, 
d’Allemagne  et  de  Russie  ont  apporté  le  résultat 
de  leurs  recherches  personnelles  sur  la  chronaxie 
qui,  en  général,  n’ont  fait  que  confirmer  mes 
propres  travaux 

Le  moment  meparaît  donc  venu  de  reprendre 
la  question  et  de  présenter  un  exposé  d’ensemble, 
aussi  concis  que  possible,  mais  complet,  de  l’état 
de  mes  recherches  sur  la  chronaxie  en  neurologie. 

Je  remercie  le  Paris  médical  et  particulière¬ 
ment  mon  grand  ami  Baudouin  de  me  donner 
l’hospitalité  des  colonUes  de  ce  journal  pour  le 
faire;  mais,  avant  d’entrer  dans  le  cœur  de  mon 
sujet,  il  est  nécessaire  d’insister  sur  là  technique. 
Une  mesure  de  chronaxie  chez  l’homme,  en  effet, 
est  chose  délicate,  et,  si  je  suis  très  heureux  de 
voir  que,  de  tous  côtés,  on  commence  à  étudier  la 
chronaxie  en  neurologie,  je  redoute  de  voir  naître 
des  travaux  erronés  pat  suite  de  fautes  de  tech¬ 
nique. 

Il  est  donc  indispensable  de  commencer  par 
étudier  la  technique,  èn  insistant  principalement 
sur  'les  causes  d’eiteur  sur  lesquelles  j’âi  si  Sou¬ 
vent  attiré  l’attention  dans  mes  travaux,  et  sur 
la  manière  de  les  éviter. 

II.  —  Technique. 

A.  GénéralitéSi  Exploration  percutanée 
et  exploration  directe;  —  Les  difficultés  tech¬ 
niques  de  üa  mesure  de  la  chrOnaxie -en  neu¬ 
rologie  ne  proviennent  pas  des  appareils,  dont 
le  maniement  est  aim,plei  mais  dès  conditions 
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mêmes  de  l’exploration  électrique  à  travers  les 
téguments,  qu’on  peut  appeler  «  exploration  per¬ 
cutanée  »,  par  opposition  avec  l’exploration  élec¬ 
trique  des  organes  isolés  ou  disséqués  qu’on  pour¬ 
rait  appeler  «  exploration  directe  ».  L’exploration 
directe  n’est  utilisable  couramment  qu’en  physio¬ 
logie  animale  ;  exceptionnellement  on  peut  l’uti¬ 
liser  chez  l’homme  au  cours  d’interventions  chi¬ 
rurgicales  ;  l’exploration  percutanée,  la  seule 
couramment  applicable  à  l’homme,  est  aussi  bien 
applicable  à  l’animal,  et,  pour  ma  part,  je  la  con¬ 
sidère  comme  la  méthode  de  choix  chez  les  mam¬ 
mifères,  dont  on  ne  peut  impunément  exposer  les 
tissus  au  refroidissemént  par  contact  avec  l’air 
extérieur,  et  dont  on  ne  peut  jamais  les  séparer  de 
l’organisme.  Mais,  c’est  justement  le  fait  d’être 
obligé  de  conserver  les  téguments  qui  constitue 
l’une  des  principales  causes  d’erreur  et  de  diffi¬ 
cultés  dans  les  mesures  de  chronaxie  chez  l’homme. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  l’explo¬ 
ration  directe  ne  présente  aucune  difficulté,  et  il 
y  en  a  qui  sont  communes  aux  deux  modes 
d’exploration. 

D’ime  manière  générale  cependant,  on  peut  dire 
que  les  difficultés  de  l’exploration  percutanée 
sont  d’ordre  /physique,  les  conditions  physiolo¬ 
giques  étant  parfaites  ;  tandis  que  les  difficultés 
de  l’exploration  directe  sont  d'ordre  physiologique, 
les  conditions  physiques  étant  parfaites. 

Il  résulte  de  là  que,  si  en  arrive,  par  une  habi¬ 
leté  expérimentale  suffisante,  à  éviter  les  causes 
d’erreur  d’ordre  physique,  l’exploration  percu¬ 
tanée  donne  des  résultats  peut-être  encore  plus 
constants  que  l’exploration  directe.  La  cons¬ 
tance  des  résultats  chez  l’homme  reconnaît 
d’ailleurs  une  autre  cause,  c’est  que, l’homme  étant 
l’animal  le  plus  élevé  en  organisation,  c’est  celui 
chez  qui  tous  les  mécanismes  régulateurs  oirt 
acquis  leur  plus  haut  degré  de  perfection.  La  plus 
grande  variabilité  de  chronaxie  des  animaux, 
même  chez  les  mammifères,  tient  donc,  en  grande 
partie,  à  ce  que,  chez  eux,  la  chronaxie,  comme 
la  température,  est  moins  constante,  chez  le  .même 
sujet  d  un  moment  à  l’autre,  et  d’un  sujet  à  un 
autre  que  chez  l’homme. 

En  résumé,  les  phénomène  .généraux  sont  les 
mêmes  en  physiologie  animale  et  en  médecine  ; 
seules  les  conditions  de  bexploraticm‘Et,.par  suite, 
les  difficultés  techniques  •diffèrent  ;  mais  fine  faut 
pas  oublier  que  l’exploration  électrique  de 
l’homme  avec  mesures  de  chronàxie  est  tune  opé¬ 
ration  de  laboratoire  gni  exige  toutes  des  précau¬ 
tions  que  demande  une  expérience  de  physiologie. 

Laissons  de  côté  rexploration  directe  œt  voyons 
comment  on  doit  procéder  pour  faire  convenable¬ 


ment  de  boimes  mesures  de  chronaxie  par  explo¬ 
ration  percutanée  chez  l’homme,  les  précautions 
à  prendre  étant  les  mêmes  d’ailleurs  pour  l’explo- 
rarion  percutanée  des  animaux  que  pour  l’homme. 

B.  Appareill.igs.  -  Je  serai  bref  sur  ce  cha¬ 
pitre  que  j’ai  longuement  développé  dans  mes 
travaux  antérieurs. 

Il  nous  suffit  de  savoir  qu’on  peut  mesurer  la 
chronaxie  avec  deux  sortes  d’appareils,  les  appa¬ 
reils  fournissant  des  ondes  d’intensité  constante, 
c’est-à-dire  de  forme  rectangulaire  comme  celles 
du  courant  continu  établi  et  rompu  brusquement, 
et  les  condensateurs  qui  fournissent  des  ondes 
d’intensité  décroissante  suivant  une  courbe  loga¬ 
rithmique. 

Lapicque  a  démontré  que  les  ondes  de  cette 
forme,  qui  est  non  seulement  la  forme  de  la 
décharge  des  condensateurs  dans  un  circuit  sans 
self,  mais  aussi  la  forme  des  ondes  induites  du 
chariot  de  Du  Bois-Reymond,  sont  entièrement 
assimilables,  comme  les  ondes  rectangulaires 
brèves  d’ailleurs,  au  point  de  vue  physiologique, 
à  une  fermeture  brusque  de  courant  continu. 

1°  Appareils  fournissant  des  ondes  rec¬ 
tangulaires.  —  Le  prototype  des  appareils 
donnant  des  ondes  rectangulaires  est  le  rhéotome 
balistique  ou  pistolét  de  Weiss,  dont  la  balle 
établit  le  courant  en  coupant  un  court-circuit  et 
le  rompt  en  coupant  le  circuit.  La  plupart  des 
appareils  proposés  depuis,  le  pendule  de  Keith 
Lucas,  l’égersimètre  de  Strohl,  les  pendules  déri¬ 
vés  de  celui  de  Helmholtz  construits  à  1  etranger, 
remplacent  simplement  la  coupure  de  deux  fils 
par  la  bahe,  par'  l’abattement  de  deux  contacts 
par  un  mobüe,  qui  est  un  poids  qui  tombe  dans 
l’égersimètre  de  Strohl,  et  un  mobile  oscillant 
autour  d’un  axe  dans  les  différents  pendules  déri¬ 
vés  du  pendule  de  Helmholtz. 

Dans  le  chronaximètre  de  Lapicque,  une  aiguille 
entraînée  par  un  poids  qui  tombe  abat  deux  con¬ 
tacts  ;  mais  au  lieu  de  couper  un  court-circuit 
pour  établir  le  courant,  le  premier  contact  ferme 
le  circuit  directement. 

Récemment,  Brillouin  et  Zimmern  ont  présenté 
un  appareil  dormant  des  ondes  approximàtive- 
ment  rectangiilaires,  basé  sur  un  principe  tout 
différent.  Ils  transforment  la  décharge  d’un  con¬ 
densateur  en  onde  approximativement  rectangu¬ 
laire  en  faisant  passer  la  décharge  à  travers  une 
lampe  triode.  La  durée  de  cette  onde  est  détermi¬ 
née  par  la  capacité  xiu  condensateur  employé  «t 
par  la  résistance  du  circuit  de  décharge,  co  mme 
pour  toutes  les  .décharges  de  condensateur. 

Très  intéressante  au  point  de  vue  du  principe 
physique,  cette  complication  ne  me  paraît  avoir 
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aucune  supériorité  sur  l’emploi  direct  de  la  dé¬ 
charge  des  condensateurs. 

Dans  tous  les  appareils  à  onde  rectangulaire, 
sauf  l’appareil  qu’on  peut  appeler  mixte,  de  Bril¬ 
louin  et  Zimmqrn,  la  durée  de  passage  du  courant 
est  connue  directement  par  l’écart  des  contacts 
abattus  et  ils  sont  gradués  en  temps.. 

Pour  le  chronaximètre  de  Brillouin  et  Zimmem, 
dans  lequel  on  fait  varier  la  durée  en  agissant  sur 
la  capacité  et  sur  la  résistance,  ime  table  donne 
les  valeurs  de  la  chronaxie  en  fonction  de  la  ca¬ 
pacité  et  de  la  résistance.  Tous  ces  appareils 
s’équivalent  et  diffèrent  surtout  par  l’échelle  de 
durée  qu’ils  donnent. 

2°  Condensateurs.  —  Pour  les  condensateurs, 
la  durée  de  la  décharge  est  fonction  à  la  fois  de 
la  capacité  et  de  la  résistance,  c’est-à-dire  qu’elle 
est  proportionnelle  au  produit  RC  de  la  résis¬ 
tance  par  la  capacité. 

En  constituant,  comme  je  l’ai  fait,  un  circuit 
dans  lequel  la  résistance  du  sujet  ne  compte 
plus  (i),  la  résistance  est  constante  et  la  durée  ne 
dépend  que  de  la  capacité.  Un  étalonnage  par 
comparaison  avec  des  mesures  directes  de  chro¬ 
naxie  avec  un  appareil  à  ondes  rectangulaires 
donne  un  coefficient  par  lequel  il  suffit  de  multi¬ 
plier  la  capacité  chronaxique  pour  avoir  la  chro¬ 
naxie.  Avec  un  circuit  de  ii  000  w  de  résis¬ 
tance,  et  en  exprimant  la  capacité  en  microfa¬ 
rads  et  la  chronaxie  en  millièmes  de  seconde  qu’on 
désigne  par  <7,  le  coefficient  est  4  ;  avec  tm  circuit 
de  14  000  (ü  de  résistance,  il  est  5,  et  il  est  facile  de 
calculer  le  coefficient,  si  on  modifie  la  résistance. 
Ees  deux  résistances  et  les  deux. coefficients  que  je 
donne  ici  sont  ceux  des  deux  modèles  d’appareils 
que  j’ai  fait  construire  par  A.  Walter. 

Au  Congrès  de  Berne,  H.  LoosU,  K.  von  Neer- 
gaard  et  Karl  M.  Walthard,  de  l’Institut  de  phy¬ 
siothérapie  de  Zurich,  ont  exposé  im  appareil  dans 
lequel  le  nombre  des  capacités  est  réduit  et  où. 
l’on  fait  varier  la  durée  en  agissant  sur  la  résis¬ 
tance  totale  du  circuit.  Une  graduation  donne  les 
valeurs  de  chronaxie  en  fonction  de  la  capacité 
employée  et  de  la  résistance  qui  a  donné  le  seuil. 

Je  n’ai  pas  expérimenté  l’appareil  et  je  ne  sais 
s’il  y  a  un  avantage  quelconque  à  opérer  à 
résistance  et  capacité  variables,  au  lieu  d’opérer, 

(  I  )  Il  suffit,  pour  obtenir  ce  résultat,  d’introduire  le  sujet 
dans  un  circuit  dérivé.  I,e  circuit  que  j’emploie  comprend 
une  résistance  de  ii  ooo  m  en  série  avec  le  sujet,  une  résis¬ 
tance  de  10  000  ü>  eu  dérivation  sur  ce  système  et  ime  résis¬ 
tance  en  série  dans  le  circuit  général.  Pour  obtenir,  tm-  dr- 
cuit  de  1 1  000  (1)  de  résistance  moyenne,  cette  résistance  doit 
être  de  4  000  u  ;  elle  doit  être  de  7  ooo  <>)  pour  avoir  un  circuit 


comme  je  le  fais  et  comme  le  fait  Eapicque,  à  ré¬ 
sistance  fixe  et  capacité  seule  variable. 

Dans  tous  les  cas,  une  clef  à  double  contact  sert 
à  la  fois  à  rechercher  la  rhéobase  avec  le  courant 
continu  et  la  chronaxie  avec  les  condensateurs. 

3°  Choix  de  l’appareillage.  —  Tous  les  appa¬ 
reils  que  je  viens  de  rappeler  donnent  les  mêmes 
résultats  quand  ils  sont  bien  maniés.  En  principe 
donc  üs  s’équivalent. 

Cependant,  pratiquement,  ils  ne  sont  pas  tous 
aussi  mardables. 

Or,  l’une  des  conditions  des  bonnes  mesures  en 
biologie,  est  la  rapidité  avec  laquelle  on  les  fait. 
A  exactitude  égale,  le  meilleur  appareil,  en  dehors 
de  toute  considération  théorique,  est  donc  celui 
qui  permet  de  faire  la  mesure  dans  le  temps  le 
plus  court. 

Or,  mon  expérience  me  permet  d’affirmer  que, 
de  tous  les  appareils,  le  plus  rapide,  et  de  beau¬ 
coup,  est  la  batterie  de  condensateurs.  Avec  le 
doublage  automatique  du  voltage  rhéobasique  que 
j’ai  introduit  récemment  dans  mon  appareillage, 
j’arrive,  dans  les  mesures  de  chronaxie  en  série 
sur  un  même  point,  à  faire  une  mesure  par 
minute.  Je  n’y  suis  jamais  arrivé  avec  les  appa¬ 
reils  à  courant  continu  que  j’ai  eus  entre  les  mains. 

Cette  seule  raison  suffirait  à  donner  la  préférence 
aux  condensateurs  comme  appareil  courant.  Mais 
il  y  en  a  d’autres.  D’abord,  aucun  appareil  ne 
donne  une  échelle  de  dmrées  comparable.  Aucun 
appareil  à  cornant  continu  ne  permet  de  mesurer 
directement  des  chronaxies  aussi  courtes  que 
o’.ooq  ni  aussi  longues  que  240  c  à  320  a  comme 
permet  de  le  faire  une  batterie  de  conden¬ 
sateurs  allant  de  un  millième  de  microfarad  à  60 
ou  80  microfarads. 

D’autre  part,  la  décharge  de  condensateurs 
s’obtenant  avec  une  clef,  c’est  l’observateur  lui- 
même  qui  la  fait  passer.  Il  cormaît  donc  exacte¬ 
ment  le  moment  précis  de  son  excitation.  Cela  est 
irréalisable  avec  les  appareils  à  courant  continu 
qu’un  aide  doit  manoeuvrer. 

Or,  cette  condition  est  extrêmement  importante 
dans  l’observation  du  seuil. 

Enfin,  grâce  à  la  clef,  on  peut  vérifier  à  chaq^ue 
instant  la  situation  de  l’électrode  avec  la  décharge 
de  condensateurs  comme  avec  le  courant  continu, 
et  c’est  là  encore,  comme  nous  allons  le  voir ,  une 
condition  primordiale  pour  faire  de  bonnes  me¬ 
sures. 

De  fait,  c’est  avec  les  condensateurs  qu’on 
trouve  les  chiffres  les  plus  voisins  les  uns  des 
autres  dans  une  série  de  mesures  sur  le  même  objet. 

Voilà  les  raisons  pratiques  qui  me  font  consi- 
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dérer  que  la  méthode  des  condensateurs  est  la 
meilleure  et  la  plus  sûre. 

Cependant,  il  est  bon,  quand  on  fait  des  re¬ 
cherches  précises,  de  disposer,  à  côté  des  conden¬ 
sateurs,  d’un  appareU  à  ondes  rectangulaires, 
comme  appareil  de  contrôle.  Dans  mon  laboratoire 
de  la  Salpêtrière,  j’ai  ainsi  à  ma  disposition,  à  côté 
des  condensateurs,  un  pistolet  de  Weiss,  qu’on 
pourrait  avantageusement  remplacer  par  un  éger- 
simètre  de  Strohl  et  qui  donne  des  durées  com¬ 
prises  entre  0",043  et  8 ”,6,  et  un chronaximètre 
de  Dapicque  qui  donne  des  durées  comprises  entre 
la  ou  à  la  rigueur  o'’,50  et  i  a. 

Deux  commutateurs  permettent  de  remplacer 
la  batterie  de  condensateurs  par  le  pistolet  de 
Weiss  ou  par  le  chronaximètre  de  Dapicque. 

C.  Technique.  —  1°  Mesure  directe  et  me¬ 
sure  indirecte  de  la  chronaxie.  —  Toutes  les 
fois  que  le  voltage  rhéobasique  est  inférieur  ou 
égal  à  la  moitié  du  voltage  total  dont  on  dis¬ 
pose,  la  mesure  de  la  clironaxie  est  directe. 

Quel  que  soit  l’appareil  chronaximétrique 
employé,  la  technique  est  la  même,  il  faut  tou¬ 
jours  chercher  successivement  deux  seuils,  un 
seuil  de  voltage  avec  le  courant  continu  fermé  à 
la  main  qui  donne  la  rhéobase,  et  un  seuil  de  durée 
pour  le  voltage  double  de  celui  de  la  rhéobase 
avec  l’un  ou  l’autre  des  appareils  chronaximé- 
triques,  et  qui  donne  la  chronaxie. 

Cependant,  il  arrive  en  pathologie  que  la  rhéo¬ 
base  dépasse  la  moitié  du  voltage  total  dans  ce 
cas  on  ne  peut  doubler  la  rhéobase.  Plus  rarement 
la  chronaxie  dépasse  la  durée  la  plus  grande  que 
puisse  donner  l’appareil  employé  :  dans  ce  der¬ 
nier  cas,  la  rhéobase  peut  toujours  être  doublée, 
car  l’augmentation  de  la  chronaxie  s’accom¬ 
pagne,  en  règle  générale,  de  diminution  de  la 
rhéobase. 

Dans  les  deux  cas,  on  ne  peut  plus  mesurer 
directement  la  chronaxie.  On  peut  cependant  ar¬ 
river  à  la  connaître  en  calculant  la  chronaxie  par 
application  des  formules  de  Hoorweg  ou  de  Weiss 
suivant  qu’on  emploie  les  condensateurs  ou  un 
appareil  à  courant  continu. 

Dans  le  premier  cas,  on  clierche  la  capacité  ou 
le  temps  qui  donne'  le  seuil  pour  un  voltage  infé¬ 
rieur  au  double  de  la  rhéobase. 

Dans  le  deuxième  cas,  on  cherche  le  voltage, 
supérieur  au  double  de  la  rhéobase,  qui  donne  le 
seuil  avec  la  capacité  ou  la  durée  maxima  dont 
on  dispose. 

Dans  les  deux  cas,  le  seuil  de  temps  est  trouvé 
avec  un  voltage  différent  du  double  de  la 
rhéobase  :  ce  temps  n’est  donc  pas  lai  chronaxie. 


Des  formules  de  Hoorweg,  CV  —  a  +  6  C,  et 
de  Weiss,  Vt  =  a  bt,  dans  lesquelles  on  connaît 
la  rhéobase  b  mesurée  expérimentalement,  le  vol¬ 
tage  V  et  la  capacité  C  ou  le  temps  t  qui  ont  donné 
le  deuxième  seuil,  on  tire  facilement  la  valeur  de  a 
qu’il  suffit  ensuite  de  diviser  par  b  pour  connaître 
la  chronaxie  t  ou  la  capacité  chronaxique  C  - , 

puisque  x  et  C  -  sont  égales  à  |  des  lois  de  Weiss  et 
de  Hoorweg.  On  a  donc  : 

CV  =  a.  +  6C  \t  =  a  +  bl 

a  =  C  (V  —  ô)  a  =  t  {V  —  b) 

^  ~  1)  ~  ^  b  '  ■”  Zi  “  ^  '  i 

Da  chronaxie  ainsi  calculée  n’a  pas  l’exactitude 
de  la  chronaxie  mesurée  directement,  parce  que 
les  lois  de  Hoorweg  et  de  Weiss  ne  sont  qu’appro¬ 
chées.  D’exactitude  est  cependant  suffisante  pour 
qu’on  puisse  employer  cette  mesure  indirecte  dans 
les  cas  exceptionnels  où  la  rhéobase  dépasse  la 
moitié  du  voltage  total  ou  la  chronaxie  la  plus 
grande  chronaxie  mesurable.  On  diminue  le 
nombre  des  chronaxies  à  mesurer  indirectement 
en  augmentant  le  voltage  total  de  l’installation 
et  en  augmentant  l’échelle  de  durées  du  chro¬ 
naximètre.  Dans  le  dernier  modèle  établi  sur 
mes  indications  par  Walter,  le  voltage  est  de 
350  volts  à  400  volts  et  la  batterie  de  condensa¬ 
teurs  va,  sur  demande,  jusqu’à  80  microfarads. 

Dans  ces  conditions,  on  n’est  obligé  d’employer 
la  mesure  indirecte  et  le  calcul  que  rarement. 

2°  Conditions  d’une  bonne  mesure.  — 
Théoriquement,  les  manœuvres  nécessaires  pour 
mesurer  la  chronaxie  sont  donc  simples,  le  manie¬ 
ment  des  appareils  n’offre  aucune  difficulté  et  on 
se  familiarise  rapidement  avec  lui. 

Ce  qui  est  plus  compliqué,  c’est  l’application 
de  ces  manœuvres  à  la  mesure  de  la  chronaxie 
à  travers  les  téguments,  et  l’opération  demande 
de  multiples  et  minutieuses  précautions. 

a.  Siège  de  e’excitation.  —  D’excitation  peut 
porter  sur  les  nerfs  moteurs,  sensitifs  ou  sensoriels 
ou  sur  les  musclés. 

Dans  tous  les  cas,  la  plus  grosse  difficulté  est 
d’exciter  toujours  le  même  élément  pendant 
toute  la  durée  de  la  me.sure.  Quand  je  dis  le  même 
élément,  je  ne  veux  pas  dire  seulement  le  même 
nerf  ou  le  même  muscle,  mais  le  même  faisceau  de 
fibres  nerveuses  ou  le  même  faisceau  de  fibres  muscu¬ 
laires  dans  le  même  nerf  ou  le  même  muscle.  Or, 
un  déplacement  de  l’éléctrode  d’un  millimètre 
ou  même  moins,  pendant  l’expérience,  change  la 
direction  des  lignes  de  force  et  fait  passer  l’exci¬ 
tation  d’un  faisceau  dans  un  faisceau  voisin. 


284 

ha  rhéobase  dépendant  des  conditions  expéri¬ 
mentales  et,  spécialement,  de  la  distribution  du 
courant,  la  rhéobase  mesurée  sur  un  faisceau 
n’est  pas  valable  pour  le  faisceau  voisin,  et  si  un 
tel  déplacement  a  eu  lieu,  la  chronaxie  est  fausse. 

Dans  l’excifation  directe  sur  les  organes  séparés 
de  l’organisme,  cette  cause  d’erreur  n’existe  pas. 
Elle  existe,  quoiqu’à  un  moindre  degré,  dans 
l’excitation  directe  des  organes  disséqués  mais 
laissés  en  place,  comme  on  le  fait  chez  les  mammi¬ 
fères.  Dans  ces  deux  conditions  cependant  on  peut 
fixer,  plus  ou  moins  facilement,  l’électrode  sur  le 
tissu  excité.  A  travers  la  peau,  toute  fixation  de 
l’électrode  est  illusoire.  On  peut  bien  fixer  l’élec¬ 
trode  sur  la  surface  de  la  peau  ;  mais  on  ne  peut 
empêcher  le  glissement  de  la  peau  sur  les 
plans  [profonds,  et  c’est  là  le  vrai  déplacement 
de  l’électrode  :  il  s’agit  moins  de  variations  de  la 
situation  de  l’électrode  par  rapport  à  la  peau  que 
de  déplacement  de  la  peau  qui  entraîne  l’électrode, 
par  rapport  aux  plans  profonds. 

Il  n’y  a  aucun  moyen  instrumental  de  remédier 
à  cette  cause  d’erreur.  C’est  uniquement  affaire 
de  doigté  -et  d’habileté  expérimentale  qui  ne 
s’acquiert  que  par  la  fréquentation  du  laboratoire 
et  une  longue  pratique  de  ce  mode  d’expérimenta¬ 
tion. 

Quand  il  s’agit  de  nerfs  moteurs,  il  faut  veiller 
à  ce  que  ce  soit  toujours  le  même  muscle  qui 
réponde  ;  quand  il  s’agit  de  nerfs  sensitifs  ou 
sensoriels,  il  ne  faut  tenir  compte  que  des  exci¬ 
tations  qui  donnent,  non  seulement  toujours  la 
même  sensation,  mais  encore  une  sensation  tou¬ 
jours  localisée  de  la  même  manière. 

Quand  il  s’agit  de  muscles,  il  faut  distinguer 
l’excitation  au  point  moteur  et  l’excitation  longi¬ 
tudinale. 

Depuis  mes  recherches,  on  sait  que,  en  réalité, 
l’excitation  au  point  moteur  est  l’excitation  du 
point  d’épanouissement  du  nerf  intramusculaire. 
Or  ce  point  est  très  limité,  et  le  moindre  déplace¬ 
ment  de  l’électrode  à  la  surface  du  muscle  fait 
«perdre  le  point  moteur».  D’autre  part,  la  zone 
dans  laquelle  on  excite  les  points  moteurs  avec  la 
plus  petite  intensité  est  toujours  plus  large  pour 
le  courant  continu  prolongé  que  pour  l’onde 
brève  avec  laquelle  on  recherche  la  chronaxie.  Il 
s’ensuit  que  l’électrode  peut  être  bien  placée  au 
point  moteur  pour  la  recherche  de  la  rhéobase  et 
ne  pas  l’être  pour  la  recherche  dé  la  chronaxie, 
alors  que  l’inverse  n’est  pas  vrai.  Il  y  a  donc 
intérêt  à  pouvoir  vérifier  la  situation  de  l’élec¬ 
trode  avec  le  courant  bref,  et  c’est  la  facilité  de 
cette  vérification  avec  les  condensateurs  qui  cons¬ 
titue  une  des  supériorités  des  condensateurs  sur 
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les  autres  appareils  de  mesure  de  la  chronaxie. 

.  Il  est  difficile  d’exposer  toutes  les  petites 
manœuvres  qui  permettent  de  bien  se  placer  au 
point  moteur  ;  le  moindre  détail  a  son  importance, 
et  ce  n’est  que  par  la  pratique  assidue  et  pro¬ 
longée  de  la  méthode  qu’on  arrive  à  connaître 
tous  les  petits  moyens  qui  assurent  une  bonne 
mesure  rchoix  de  la  position  à  donner  au  segment 
du  membre  examiné;  position  de  l’électrode  qu’il 
faut  présenter  tantôt  de  face,  tantôt  de  champ  ; 
choix  de  l’électrode  parmi  les  trois  ou  quatre  élec¬ 
trodes  de  surface  différente  qu’il  faut  avoir;  choix 
de  l’excitation  monopolaire  ou  bipolaire,  manière 
d’appuyer  l’électrode,  qu’il  faut  tantôt  poser 
légèrement  à  la  surface  de  la  peau,  tantôt  appuyer 
modérément  à  plat,  tantôt  appuyer  fortement  en 
l’insinuant  pour  ainsi  dire  entre  deux  muscles, 
ou  sous  un  tendon,  ou  en  plein  faisceau  muscu¬ 
laire,  etc.,  voilà  autant  de  conditions  qu’il 
faut  savoir  manier  avec  maestria  pour  faire  de 
très  bonnes  mesures.  Ces  conditions  délicates 
varient  naturellement  avec  chaque  région  du 
corps,  avec  chaque  muscle  ou  chaque  nerf,  avec 
les  conditions  particulières  de  chaque  sujet  telles 
que  l’épaisseur  du  pannicule  adipeux,  l’état  de  la 
peau,  la  présence  ou  l’absence  d’œdème,  etc. 
Aucune  règle  générale  ne  peut  être  donnée.  D’ex¬ 
périence  seule  peut  les  enseigner,  et  tous  les  expé¬ 
rimentateurs  n’arrivetit  pas  au  même  degré 
d’habileté  expérimentale.  Il  en  est  de  la  mesure 
de  la  chronaxie  comme  de  toute  mesure  en  toute 
science.  Tout  le  monde  n’exécute  pas  aussi  bien 
une  pesée  de  précision,  un  dosage  volumétrique,  un 
dosage  polarimétrique  ou  spectrographique,  etc.  ; 
tout  le  monde  ne  réussit  pas  aussi  bien  une  réac¬ 
tion  de  Wassermann.  Pour  toutes  ces  méthodes, 
tant  vaut  l’homme,  tant  vaut  le  résultat,  et  on 
ne  peut  accorder  la  même  confiance  aux  chiffres 
de  uns  qu’aux  chiffres  des  autres. 

Ce  sont  des  méthodes  qu’il  ne  faut  aborder 
qu’avec  une  certaine  tournure  d’esprit,  dont  la 
précision  et  la  minutie  constituent  l’essentiel, 
avec  une  certaine  habileté  manuelle,  et  avec  une 
grande  habitude  des  méthodes  de  laboratoire 
de  précision. 

De  reste  est  affaire  d’éducation  pratique  et  ne 
peut  faire  l’objet  d’enseignement  théorique. 

b.  MuSCLas  A  DOUBLE  POINT  MOTEUR  ET  DOUBLE 
CHRONAXIE. — Savoir  bien  exciter  un  point  moteur 
n’est  pas  encore  tqut.  Il  faut  reconnaître  avec 
certitude  quel  point  moteur  on  excite.  Il  faut  donç 
connaître  à  fond  l’anatomie  et  la  physiolog^  des 
mouvements.  Il  faut  aussi  savoir  que  certains 
muscles  ont  plusieurs  points  motairs  et  que  ces 
points  moteurs  peuvent  avoir  des  chronaxies  - 


PARIS  MÉDICAL 


G.  BOURGUIGNON.  —  LES  SYNDROMES  CHRONAXIQUES  285 


différentes.  Comme  deux  points  moteurs  de  chro- 
naxie  différente  peuvent  être  voisins  l’un  de 
l’autre,  comme  il  arrive  dans  les  extenseurs  des 
doigts  ou  les  releveurs  des  traits  à  la  face,  on 
peut  facilement  prendre  l’un  pour  l’autre  ou 
passer  de  l’un  sur  l’autre  pendant  une  mesure.  Il 
faut  donc  vérifier  ses  résultats  par  des  expériences 
de.  recoupement.  I/à  intervient  ce  que  Claude 
Bernard  appelait  «  la  critique  expérimentale  » 
et  qui  consiste  à  faire  des  expériences  de  recoupe¬ 
ment  et  à  juger  de  la  valeur  des  chiffres  trouvés 
par  celle  des  chiffres  trouvés  sur  d’autres  muscles 
ou  d’autres  points  moteurs.  Pour  exercer  cette 
critique  expérimentale  en  chronaxie  neurologique, 
il  faut  donc  que  celui  qui  s’y  livre  ait  de  profondes 
connaissances  en  neurologie. 

Quand,  au  lieu  de  l’excitation  du  point  moteur, 
on  fait  l’excitation  longitudinale,  les  difficultés 
augmentent  et  deviennent  quelquefois  insurmon¬ 
tables  sur  les  muscles  normaux.  Dans  ce  mode 
d’excitation  en  effet,  la  diffusion  du  courant  est 
considérable  et  il  est  très  difficile  d’exciter  le 
même  élément  avec  le  courant  prolongé  et  avec 
le  courant  bref.  Quand  on  y  arrive,  c’est  géné¬ 
ralement  le  point  moteur  qui  a  été  excité  à  dis¬ 
tance  ;  c’est  ce  qui  arrive  pour  les  muscles  longs  ' 
et  minces  comme  les  extenseurs.  Sur  les  muscles 
volumineux,  comme  le  biceps,  on  n’arrive  géné¬ 
ralement  pas  à  trouver  des  chiffres  constants 
par  excitation  longitudinale  à  l’état  normal. 

Ce  qu’on  peut  dire,  c’est  que  la  chronaxie  par 
excitation  longitudinale  est  sensiblement  la 
même  qu’au  point  moteur  toutes  les  fois  qu’on 
trouve  des  chiffres  d’une  constance  satisfaisante. 

En  réalité,  l’excitation  longitudinale  est  une 
très  mauvaise  méthode  pour  les  muscles  nor¬ 
maux. 

c.  Musci,BS  DÉGÉNÉRÉS.  —  Quand  on  passe 
de  l’état  normal  à  l’état,  pathologique,  les  diffi¬ 
cultés  sont  encore  accrues,  du  fait  de  l’inégalité 
d’atteinte  des  différentes  fibres  qui  composent 
un  nerf  ou  un  muscle  et  de  la  multiplicité  des 
chronaxies  qui  en  résultent. 

Il  faut  donc  faire  attention  non  seulement  à 
obtenir  toujours  des  contractions  dans  la  même 
région  du  muscle,  mais  à  lés  avoir  toujours  de  la 
même  forme.  Une  chronaxie..  prise  sur  une  con¬ 
traction  vive  ne  signifie  rien  si  la  rhéobase 
a  été  prise  sur  une  contraction  lente.  Le  moindre 
déplacement  de  l’électrode  fait  passer  l’excitation 
d’un  faisceau  lent  dans  un  faisceau  vif.  Mais, 
contrairement  à  ce  qui  se  passe  à  l’état  normal, 
l’excitation  longitudinale  est  plus  facile  que 
l’excitation  au  point  moteur.  Des  fibres  lentes, 
ne  lépoudant  plus  par  le  nerf,  ont  une  petite 


rhéobase  et  leur  excitation  longitudinale  est  très 
facile  et  la  mesure  de  la  chronaxie  très  sûre; 
cependant,  bien  que  cela  soit  moins  fréquent  qu’au 
point  moteur,  la  cause  d’erreur  par  mélange  de 
fibres  vives  et  lentes  existe  aussi  et  il  faut  faire 
très  attention  à  la  forme  de  la  contraction  au 
seuü,  si  on  ne  veut  pas  s’exposer  à  des  erreurs. 

Comme,  au  point  moteur,  l’excitation  des  fibres 
vives  par  le  nerf  est  très  facile,  elles  entrent  facile¬ 
ment  en  jeu  à  la  recherche  de  la  chronaxie.  Mais 
comme  les  fibres  lentes  ont  une  rhéobase  plus 
petite  que  les  fibres  vives,  elles  répondent  les 
premières  à  la  recherche  de  la  rhéobase,  de  sorte 
que  rarement  la  chron.axie  trouvée  au  point 
moteur  dans  les  muscles  partiellement  atteints 
est  une  vraie  chronaxie.  Avec  de  l’habitude  on 
arrive  à  prendre  non  pas  le  seuil  absolu,  mais  le 
seuil  du  passage  de  la  contraction  vive  à  la 
contraction  lente  pour  mesurer  la  chronaxie  des 
fibres  lentes,  et  le  seuil  du  passage  de  la  contrac¬ 
tion  lente  à  la'  contraction  vive  pour  mesurer  la 
rhéobase  des  fibres  vives  et  prendre  ensuite  avec 
certitude  la  chronaxie  de  ces  mêmes  fibres. 

Pour  faciliter  les  mesures  et  les  rendre  plus 
sûres,  il  est  nécessaire  de  placer  son  sujet  dans  des 
conditions  de  bon  relâchement  et  de  lui  faire 
prendre  une  position  non  fatigante.  Il  faut  que 
l’opérateur  se  place  de  même  de  manière  à 
avoir  les  mouvements  très  libres  et  à  ne  pas  se 
fatiguer.  C’est  pourquoi  il  est  indispensable 
d’avoir,  comme  je  l’ai  fait  faire  dans  l’appareil 
non  transportable,  une  table  indépendante  de 
celle  des  instruments  sur  laquelle  prennent  point 
d’appui  le  sujet  et  l’opérateur.  Des  détails  des 
meilleures  positions  à  prendre  soi-même  et  à 
donner  au  sujet  ne  s’apprennent  encore  que  par 
la  pratique  du  laboratoire. 

Enfin,  il  ne  faut  pas  oublier  que  le  refroidisse¬ 
ment,  l’absorption  de  certains  médicaments,  un 
état  de  fatigue  exagérée,  modifient  la  chronaxie  ; 
mais  il  ne  s’agit  plus  là  de  causes  d’erreur  d’expé¬ 
rience,  mais  de  causes  d’erreur  d’interprétation. 

En  résumé,  si  la  technique  de  la  mesure  de  la 
chronaxie  est  simple  en  principe,  elle  est  très 
délicate  en  pratique,  et  ce  n’est  qu’au  laboratoire 
et  par  un  long  exercice  qu’on  peut  arriver  à 
connaître  toutes  les  embûches  que  l’électro- 
diagnostic  rencontre  à  chaque  pas,  et  à  savoir 
éviter  ou  redresser  ces  multiples  causes  d’erreur. 

On  ne  peut  s’en  mettre  à  l’abri  qu’en  joignant 
à  des  habitudes  d’esprit  de  précision,  une  grande 
acuité  d’observation,  une  certaine  habileté  ma¬ 
nuelle,  un  certain  doigté,  l’habitude  des  mesures 
précises  de  laboratoire,  et  des  connaissanoes 
approfondies  et  très  précises  en  électrophysio- 
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logie,  en  anatomie,  en  physiologie  des  mouve¬ 
ments  et  en  neurologie,  sans  compter  quelques 
connaissances  de  physique  pour  bien  comirrendre 
la  méthode  électrique  qu'on  emploie. 

Ce  n’est  donc  pas  au  pied  levé  qu’on  peut  se 
mettre  à  faire  des  mesures  de  chronaxie  chez 
l’homme,  et  il  ne  suffit  même  pas  d’en  avoir  fait 
beaucoup  sur  les  nerfs  et  les  muscles  isolés  de  la 
grenouille  dans  un  laboratoire  de  physiologie, 
pour  faire  correctement  des  mesures  de  chronaxie 
chez  l’homme  ou  chez  les  mammifèrès  par  la  voie 
percutanée. 

Je  ne  saurais  trop  insister  sur  les  difficultés 
et  les  causes  d’erreur  des  mesures  par  cette  voie 
et  sur  la  nécessité  d’un  exercice  personnel  et 
assidu  pour  arriver  à  les  vaincre. 

Par  contre,  lorsqu’on  a  acquis  l’habileté  expé¬ 
rimentale  nécessaire,  on  est  surpris  de  la  préci¬ 
sion  des  résultats  et  on  est  payé  de  ses  peines 
par  la  netteté  et  la  constance  des  chiffres  d’une 
part,  et  par  là  lumière  que  la  chronaxie  jette  sur 
la  neurologie,  d’autre  part. 

III.  —  Les  syndromes  chronaxiques. 

A.  Généralités.  —  i°  La  chronaxie  et  ses 
lois  à  l’état  normal.  —  a.  Chronaxies  motri¬ 
ces. — Quand  on  étudie  la  chronaxie  chez  l’homme 
normal,  on  voit  que  tous  les  muscles  squelettiques 
se  répartissent  entre  trois  chronaxie.s. 

O -,06  à  O’,  14  pour  les  muscles  les  plus  rapides. 

O»,  16  à  O’, 34  pour  les  muscles  de  rajudité  moyenne. 

O», 40  à  o«,70  pour  les  muscles  les  moins  rapides. 

Ces  trois  chronaxies  se  retrouvent  dans  toutes 
les  régions  et  se  répartissent  suivant  des  lois  très 
simples. 

Toutes  les  régions  du  corps  peuvent  se  grouper 
en  deux  catégories:  les  régions  proximales  et  les 
régions  distales. 


Sont  proximales 


Sont  distales 


Le  cou. 

Le  tronc. 

Les  épaules  et  les  bras. 

I,es  hanches  et  les  cuisses. 

La  tête  et  la  face. 

Les  avant-bras  et  les  mains. 
Les  jambes  et  les  pieds. 


étant  double  de  la  chronaxie  antérieure  ;  ces 
deux  chronaxies  correspondent  aux  deux  groupes 
fonctionnels  des  fléchisseurs  et  des  extenseurs  ; 
mais,  en  raison  de  l’orientation  inverse  du  genou 
et  du  coude,  on  ne  peut,  pour  parler  d’une  ma¬ 
nière  générale,  que  dire  «  muscles  antérieurs  et 
muscles  postérieurs  »,  .les  chronaxies  étant  les 
mêmes  au  membre  inférieur  et  au  membre 
supérieur  suivant  le  sens  du  déplacement  du  seg¬ 
ment  en  avant  ou  en  arrière  de  la  verticale  et  non 
suivant  la  flexion  ou  l’extension  de  l’articulation. 
Tandis  que  les  muscles  antérieurs  n’ont  qu’une 
seule  chronaxie,  les  muscles  postérieurs  en  ont 
deux.  Ce  fait  prouve  péremptoirement  que  la 
chronaxie  forme  des  groupes  musculaires  exclu¬ 
sivement  fonctionnels.  En  effet,  les  muscles  posté¬ 
rieurs  remplissent  en  réalité  deux  fonctions,  une 
dans  laquelle  ils  sont  antagonistes  des  muscles 
antérieurs  et  produisent  le  mouvement  opposé  à 
celui  que  produisent  les  muscles  antérieurs,  et 
l’autre  dans  laquelle  ils  se  contractent  avec  les 
rnuscles  antérieurs  pour  en  modérer  et  en  régler 
l’action,  comme  l’avait  dit  Duchenne  de  Boulogne. 
Dans  cette  seconde  fonction,  les  muscles  posté¬ 
rieurs  jouent  véritablement  le  rôle  de  frein  des 
muscles  antérieurs.  De  là  vient  qu’On  trouve,  à  la 
partie  postérieure  de  toutes  les  régions,  des 
muscles  à  double  chronaxie  et  doublé  point  moteur. 
Les  faisceaux  antagonistes  des  muscles  antérieurs 
ont  la  chronaxie  double  de  celle  de  ces  muscles  ; 
les  faisceaux  qui  sont  synergiques  des  muscles 
antérieurs  ont  la  même  chronaxie  qu’eux. 

La  distribution  de  la  chronaxie  est  donc  bien 
exclusivement  fonctionnelle.  Elle  n’a  aucun  rap¬ 
port  avec, l’innervation  périphérique.  Elle  a  un 
rapport  approximatif,  mais  non  rigoureux,  avec 
l’innervation  radiculaire,  ce  rapport  n’étant  qu’une 
simple  coïncidence,  les  muscles  de  même  fonction 
ayant  leurs  noyaux  cellulaires  voisins  dans  la 
moelle. 

Les  chronaxies  se  distribuent  donc  de  la 
suivante  : 


Muscles  anté¬ 
rieurs  et  por¬ 
tion  des  mus¬ 
elés  postérieurs. 
Synergiques  des 
antérieurs. 


Muscles 
postérieurs. 
Lortion  anta¬ 
goniste  des 
muscles  anté- 


■  Toutes  les  régions  proximales  ont  les  mêmes 
chronaxies,  qui  sont  plus  petites  que  celles  des 
régions  distales  qui  ont  aussi  toutes  les  mêmes 
chronaxies.  C’est  dire  que  toutes  les  régions  se 
répètent,  sont  l’image  les  unes  des  autres. 

Dans  chaque  région  on  trouve  deux  chronaxies, 
l’une  pour  les  muscles  antérieurs,  l’autre  pour 
les  muscles  postérieurs,  la  chronaxie  postérieure 


Régions  pro.\imales  o^.oe  à  oi',i4  0t,i6  à  0'',34 

Régions  distales  ...  05,16  à  05,34  0’,40  à  0^,70 

L’égalité  de  la  chronaxie'  postérieure  des 
régions  proximales  et  de  la  chronaxie  antérieure 
des  régions  distales  est  cause  qu’on  ne  trouve 
que  trois  chronaxies  au  lieu  de  quatre. 

Ce  fait  a  pour  résultat  que,  en  passant  d’un 
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groupe  musculaire  fonctionnel  au  groupe  voisin, 
le  rapport  est  toujours  1/2. 

Pour  chaque  muscle  ou  faisceau  musculaire, 
on  trouve  la  même  chronaxie  .  pour  les  fibres 
nerveuses  que  pour  les  fibres  musculaires  qu’elles 
innervent. 

Ainsi,  par  exemple,  dans  le  nerf  radial,  on  trouve 
un  paquet  de  fibres  nerveuses  de  chronaxie  de 
O  <r,i6  à  o,  "34  poux  les  points  moteurs  inférieurs 
des  extenseurs  et  rm  paquet  de  fibres  nerveuses 
de  chronaxie  de  o  ”,40  à  o  ”,70  pour  les  points 
moteurs  supérieurs  des  extenseurs. 

b.  Chronaxies  sensitives.  —  Si  maintenant 
nous  étudions  les  chronaxies  sensitives  dans  les 
nerfs  et  dans  la  peau,  nous  voyons  que  pour 
chaque  région  il  y  a  trois  chronaxies  sensitives, 
l’une  égale  à  la  chronaxie  des  muscles  sous- 
jacents,  la  deuxième  cinq  fois  plus  grande  et  la 
troisième  dix  fois  plus  grande.  Sur  la  peau,  ces  trois 
chronaxies  correspondent  à  trois  séries  de  points, 
ceux  dont  l’excitation  électrique  détermine  une 
sensation  de  choc,  ceux  dont  l’excitation  déter¬ 
mine  une  sensation  de  fourmillement  et  ceux  dont 
l’excitation  détermme  tme  sensation  de  chaleur, 
hes  points  de  choc  ont  la  chronaxie  la  plus  petite, 
celle  qui  est  égale  à  la  chronaxie  motrice  ;  les 
points  de  fourmillement  ont  la  chronaxie  cinq  fois 
plus  grande  et  les  points  thermiques  ont  la  chro¬ 
naxie  dix  fois  plus  grande  que  la  chronaxie  de 
choc.  Dans  les  troncs  nerveux  on  ne  trouve  que 
les  deux  premières  chronaxies  :  il  est  probable 
que  les  sensations  thermiques  ne  passent  pas  par  le 
nerf  rachidien  ou  que,  peut-être,  elles  exigent 
l’excitation  simultanée  de  fibres  sympathiques  ; 
c’est  tm  point  obscur  à  élucider. 

Quoi  qu’ü  en  soit,  la  chronaxie  de  choc, 
égale  à  la  chronaxie  musculaire  de  la  région,  peut 
être  considérée  comme  la  cLronaxie  sensitive  de 
base  de  la  région.  C’est  pour  elle  qu’il  y  a  «  isochro¬ 
nisme  seiisitivo-moteur  par  région  »  ;  c’est  elle 
aussi  qu’on  trouve  pour  les  filets  sensitifs  des 
tendons. 

Dans  l’état  actuel  des  choses,  les  modifi¬ 
cations  pathologiques  des  chronaxies  de  fourmille¬ 
ment  et  de  chaleur  n’étant  pas. encore  étudiées, 
c’est  cette  chronaxie  de  choc,  isochrone  avec 
celle  des  muscles,  qui  nous  intéresse  particulière¬ 
ment. 

Cette  distribution  régionale  des  chronaxies 
motrices  et  sensitives,  avec  l’isochronisme  sensi- 
tivo-moteur  par  région,  fait  de  chaque  région 
un  tout  caractérisé  par  une  mêmè  chronaxie  ; 
cela  nous  ramène  à  une  distribution  métamérique. 
ha  pathologie  va  nous  montrer  l’importance  de 
cettè  conception  régionale  de  la  distribution  du 


système  nerveux,  et  la  chronaxie  révèle  qu’il 
faut  faire  une  place  à  la  pathologie  régionale,  à 
côté  de  la  pathologie  radiculaire  et  périphérique. 
Cette  pathologie  régionale  me  paraît  devoir 
prendre  de  plus  en  plus  d’importance  surtout  au 
point  de  vue  des  lésions  centrales. 

c.  hES  EOis  DES  RÉFLEXES.  —  h’isochronisme 
sensitivo-moteur  par  région  et  le  rapport  1/2  des 
chronaxies  entre  elles  rendent  compte  des  lois  de 
réflexes. 

1,’isochronisme;  à  lui  tout  seul,  reiid  compte  de 
la  loi  de  la  localisation  des  réflexes  de  Pflüger. 

On  peut  dire  que  tout  réflexe  est  la  réponse 
d’un  muscle  isochrone  avec  le  nerf  sensitif  excité. 

Sur  le  sujet  intact,  on  ne  met  facilement  en 
évidence  que  des  réflexes  de  cette  nature. 

Dans  les  sections  expérimentales  et  dans  les 
lésions  .  pathologiques  supprimant  l’action  des 
centres  supérieurs,  on  voit  apparaître,  en  aug¬ 
mentant  l’intensité  de  l’excitation,  l’extension 
progressive  et  la  généralisation  du  réflexe  :  c’est 
la  loi  de  la  généralisation  des  réflexes  de  Pflüger. 

Or  les  expérences  de  hapicque  avec  le  curare 
et  la  strychnine,  sur  le  nerf  et  le  muscle  isolés 
de  la  gjenonille,  montrent  que  si  V isochronisme 
du  nerf  et  du  muscle  est  la  condition  normale  du 
fonctionnement  du  système  nerf -muscle,  le  fonc- 
tioimement  reste  cependant  possible  avec  un 
certain  décalage  des  chronaxies  tant  que  le  rap¬ 
port  des  chronaxies  nerveuse  et  musculaire  ne 
dépasse  pas  1/2  ou  au  maximum  1/3  ;mais  alors 
il  faut  augmenter  l’intensité  de  l’excitation. 

Or,  nous  avons  vu  que  d’un  groupe  musculaire 
fonctionnel  au  groupe  voisin,  la  rapport  des 
chronaxies  ne  dépasse  jamais  1/2  à  un  1/3. 
Si  donc  l’isochronisme  régional  rend  compte 
de  la  localisation  des  réflexes,  le  rapport  1/2. 
que  j’ai  découvert  rend  compte  de  la  possibilité 
de  la  généralisation  des  réflexes.  C’est  proba¬ 
blement  là  la  raison  profonde  et  la  véritable 
signification  du  rapport  1/2  de  la  chronaxie  des 
systèmes  sensitivo-moteurs  antérieurs  à  celle  des 
systèmes  sensitivo-moteurs  postérieùrs  d’une 
même  région,  et  de  la  chronaxie  des  systèmes 
sensitivo-moteurs  d’une  face  du  segment  proximal 
à  celle  des  systèmes  sensitivo-moteurs  de  la  même 
face  du  segment  distal. 

ha  chronaxie  nous  explique  ainsi  tout  le  fonc¬ 
tionnement  réflexe  normal  du  système  nerveux 
cérébro-spinal,  he  caractère  fonctionnel  et  régio¬ 
nal  de  la  distribution  des  chronaxies  s’affirme 
ainsi  de  plus  en  plus. 

De  tous  ces  faits,  il  ressort  que  toute  la  distri¬ 
bution  des  chronaxies  est  orientée  autour  de  la 
fonction  musculaire,  qui  apparaît  ainsi  comme 
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étantjla  base  de  toute  l’architecture  physiolo¬ 
gique  du  système  nerveux  cérébro-spinal  en  ce 
qui  concerne  la  motilité  et  la  sensibilité  générale 
et  l’arc  réflexe. 

d.  Chronaxie  du  faisceau  pyramidae.  — 
Grâce  à  la  méthode  d’électrisation  de  l’encéphale 
que  J’avais  créée  dans  un  but  thérapeutique, 
J’ai  pu  mesurer  la  chronaxie  du  faisceau  pyra- 

r  midal.  En  plaçant  une  électrode  indifférente  sur 
l’interstice  occipito-vertébral  et  en  explorant 
avec  une  petite  électrode  la  surface  du  globe 
Dculaire  à  traversles  paupières  fermées,  on  trouve 
des  positions  de  l’électrode  pour  lesquelles  les 
excitations  électriques  déterminent  des  contrac¬ 
tions  dans  les  muscles  des  membres  du  côté  opposé 
à  l’œil  sur  lequel  on  fait  les  excitations.  En 
déplaçant  l’électrode  à  la  surface  de  l’œil,  on 
■obtient  des  contractions  tantôt  dans  un  groupe 
musculaire,  tantôt  dans  un  autre,  tantôt  même 
dans  un  muscle  isolé.  On  peut  ainsi  mesurer  la 
chronaxie  du  faisceau  pyramidal  et  on  constate 
que  la  chronaxie  qu'on  irouve  est  celle  du  muscle 
ou  du  groupe  musculaire  qui  se  Contracte.  Il  y  a 
■donc  isochronisme  du  système  moteur  central  et  du 
système  moteur  périphérique. 

Nous  pouvons  donc  étendre  au  mouvement 
volontaire  tout  ce  que  Je  viens  de  dire  de  l’arc 
réflexe. 

Ee  neurone  sensitif  centrahseul  échappe  à  l’ex¬ 
ploration. 

C’est  la  seule  chronaxie  qui  manque  pour 
affirmer  l’isochronisme  ^de  tout  le  système  sen- 
sitivo-moteur  central  et  périphérique  ;  mais,  avec 
^ensemble  des  faits  que  Je  viens  d’exposer,  ü  est 
légitime  de  supposer  que  l’isochronisme  .sensitivo- 
moteur  qui  existe  dans  les  systèmes  périphériques 
existe  aussi  dans  les  systèmes  centraux. 

Je  pense  donc  qu’on  est  autorisé  à  dire  que  la 
distribution  des  chronaxies  de  toute  la  motilité 
réflexe  et  volontaire  et  de  toute  la  sensibilité  géné¬ 
rale  a  pour  axe  la  fonction  musculaire. 

e.  Chronaxies  sensorieeees.  — -Deux  nerfs  de 
cet  ordre  sont  étudiés  actuellement,  le  nerf  optique 
et  le  nerf  vestibulaire.  Alors  quel’isochronismesen- 

:  sitivo-moteur  est  la  loi  des  chronaxies  motrices  et 
sensitives  générales,  V hétérochronisme  est  celle  des 
,  chronaxies  sensorielles. 

Déjà  nous  avons  vu  être  hétérochrones  avec  les 
chronaxies  motrices,  celles  des  sensations  de  four¬ 
millement  et  de  température,  mais  ces  chronaxies 
restent  dans  un  rapport  constaiit  avec  la  chronaxie 
motrice  de  la  région. 

Pour  les  chronaxies  sensorielles,  dont  il-  est 
maintenant  question,  on  ne  voit,  actuellement  au 
■  moins,  '  aucun  lien  direct  avec  .  les  chronaxies 
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motrices.  Des  chronaxies  sensorielles  sont  beau¬ 
coup  plus  grandes  que  les  chronaxies  motrices. 

Pour  le  nerf  optique,  on  trouve  deux  chronaxies 
qui  sont  encore  sensiblement  dans  la'rapport  de 
1/2,  l’une  comprise  entre  i'’,2  et  2’,2,  est  celle 
des  éléments  nerveux  des  ,  bâtonnets  ;  l’autre, 
comprise  entre  2",  4  et  4  a,  est  celle  des  éléments 
nerveux  des  cônes.  J’ai  pu  démonter  l’isochro¬ 
nisme  entre  le  premier  et  le  deuxième  neurone 
dans  la  rétine,  de  sorte  que  la  loi  générale  de  fonc¬ 
tionnement  de  tout  le  système  reste  la  même 
que  pour  les  systèmes  moteurs. 

Quant  à  la  chronaxie  vestibulaire,  elle  est  infi¬ 
niment  plus  grande  encore  et  atteint  de  12  c  à 
22  V. 

Si,  Jusqu’à  présent,  il  m’a  été  impossible  de 
démontrer  l’existence  de  variations  individuelles 
dans  tous  les  systèmes  précédents,  la  chose  a  été 
facile  pour  le  nerf  vestibulaire. 

Ea  chronaxie  vestibulaire,  en  effet,  classe  les 
individus  normaux  en  deux  groupes,  ceux  dont  la 
chronaxie  vestibulaire  est  comprise  entre  12  v  et 
16  or  et  ceux  dont  elle  est  comprise  entre  17  a  et 
22  (7.  On  peut  donc  dire  qu’ü  y  a  des  sujets  à  petite 
et  des  sujets  à  grande  chronaxie  vestibulaire.  Or, 
cette  distinction  correspond  à  la  division  des  sujets 
normaux  en  émotifs  et  non  émotifs.  Les  sujets  .à 
petite  chronaxie  vestibulaire  sont  toujours  des  sujets 
très  émotifs,  les  autres  sont  des  sujets  calmes. 

Ea  chronaxie  vestibulaire  constitue  donc  une 
caractéristique  individû^le,  une  caractéristique 
de  la  personnalité  humaiae. 

Comrhe  Je  l’ai  dit  dans  diverses  publications, 
nous  différons  beaucoup  plus  les  uns  des  autres 
par  nos  réflexes  végétatifs  que  par  nos  réflexes  ou 
nos  actes  cérébro-spinaux. 

Ea  personnalité  résiderait  donc  d’une  part  dans 
le  psychisme,  qui  échappe,  aü  moins  actuellement, 
àla  chronaxie,  etd’autre  part  dans  le  système  sym¬ 
pathique,  auquelle  nerf  vestibulaire.est  nettement 
apparenté,  par  ses  fonctions  d’une  part,  par  sa 
grande  chronaxie  d’autre  part. 

Ees  systèmes  sensitivo-moteurs  cérébro-spi¬ 
naux  constitueraient  un- mécanisme  d’une  pré¬ 
cision  mathématique  au  service  de  notre  person¬ 
nalité. 

D’autre  part,  les  sujets  à  petite  chronaxie  ves¬ 
tibulaire  sont  ceux  chez  qui  l’excitation  des  centres 
vaso-moteurs  cérébraux  par  la  diélectrolÿse  (ou 
ionisation)  trans-cérébrale  de  calcium  détermine 
unè  diminution  de  l’indice  oscillométrique  dans  le 
bras  du  côté  opposé  à  l’hémisphère  traversé  par 
le  couxairt,  tandis  que  ceux  qui  ont  une  grande 
chronaxie  ve^ibulaire  sont  ceux  chez  qui  cette 
excitation  des  centres  vasô-mote'urs  cérébraux 
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détermine  une  augmentation  de  l'indice  os  kilomé¬ 
trique. 

Emotivité,  grandeur  de  la  clironaxie  vestibu- 
laire  et  sens  de  la  réaction  des  centres  vaso¬ 
moteurs  cérébraux  à  l’action  de  la  diélectrolyse 
trans-cérébrale  de  calcium,  sont  donc  en  relation 
étroite  et  doivent  réagir  les  uns  sur  les  autres  en 
pathologie  comme  à  l’état  normal. 

Tels  sont  les  résultats  actuels  de  l’étude  de  la 
chronaxie  de  l’homme  normal. 

La  chronaxie  est  donc  en  rapport  direct  avec 
l’état  fonctionnel  de  l’organe  examiné.  Elle  nous 
révèle  d’autre  part  des  relations  très  étroites  et 
de  caractère  mathématique  entre  toutes  lesparties 
du  système  nerveux,  dont  le  fonctionnement  nor¬ 
mal  nous  apparaît  comme  conditionné  par  l’équi-' 
libre  des  chronaxies. 

Il  était  donc  à  prévoir  que  la  moindre  pertur¬ 
bation  dans  l’une  quelconque  des  parties  du  sys¬ 
tème  nerveux  devait  réagir  sur  la  chronaxie  des 
parties  en  rapport  fonctionnel  avec  la  partie  lésée. 
C’est  ce  que  l’expérience  m’a  permis  de  découvrir. 

2°  Loi  des  répercussions.  —  Il  était  évident, 
a  priori,  que  les  lésions  musculaires  et  du  neurone 
moteur  périphérique  devaient  entraîner  de  grosses 
modifications  de  la  chronaxie,  puisque  l’examen 
qualitatif  avait  révélé  depuis  longtemps  le  ralen¬ 
tissement  considérable  de  la  contraction  dans  ces 
lésions  et  que  Lapicque  avait  démontré,  dans  la 
série  animale,  que  la  chronaxie  est  d’autant  plus 
grande  que  la  contraction  est  plus  lente,  de  durée 
plus  longue.  De  fait,  la  chronaxie  augmente  dans, 
la  dégénérescence  wallérienne  depuis  cinq  à  dix 
fois  jusqu’à  des  centaines  de  fois  la  normale  :  ces 
chronaxies  atteignent  ainsi  jusqu’à  10  5  à  40  5. 

Dans  les  maladies  musculaires  primitives  carac¬ 
térisées  par  la  contraction  myotonique,  la  chro¬ 
naxie  est  de  40  (T  à  80  cr. 

Dans  ce  domaine,  la  chronaxie  a  simplement 
apporté  des  précisions  en  permettant  de  mesurer 
la  grandeur  du  ralentissement  de  la  fibre  muscu¬ 
laire  et  en  permettant  de  construire  de  véritables 
courbes  de  dégénérescence  et  de  régénération  qui 
sont  aux  maladies  nerveuses  ce  que  sont  les  courbes 
de  température  aux  maladies  infectieuses. 

Dans  les  lésions  nerveuses  périphériques  et  mus¬ 
culaires,  la  chronaxie  n’ajoute  que  peu  de  chose 
au  diagiibstic,  sauf  à  la  période  initiale,  ou  de 
légères  variations  de  la  chronaxie  révèlent  un 
processus  dégénératif  à  une  période  où  l’examen 
qualitatif  classique  ne  révèle  encore  rien.  A  part 
ce  cas,  on  peut  dire  que  ce  n’est  pas  dans  le  dia-  ' 
gnostic  des  lésions  périphériques,  sauf  dans  les  cas 
douteux,  que  la  chronaxie  est  particulièrement 
intéressante. 

Mais,  dès  le  début  de  mes  recherches  chez  les 


blessés  de  guerre,  je  me  suis  aperçu  que  là  chro¬ 
naxie  des  muscles  .symétriques  des  muscles  para¬ 
lysés  ne  restait  pasuormale.  Parl’examen  d’un  très 
grand  nombre  de  blessés  de  guerre,  de  igi6  à  1919, 
j  ’ai  établi  que  toute  lésion  d’un  nerf  mixte  entraîne 
une  légère  variation  de  la  chronaxie  des  muscles 
de  même  chronaxie  que  ceux  qu’innerve  le  nerf 
blessé,  du  même  côté  et  du  côté  opposé.  Ainsi, 
une  blessure  du  nerf  médian  droit,  par  exemple, 
entraîne  une  variation  de  la  chronaxie  des  muscles 
innervés  par  le  médian  gauche  et  par  le  cubital  des 
deux  côtés,  les  muscles  innervés’par  ces  deux  nerfs 
appartenant  au  même  groupe  chronaxique.  C’est 
à  ce  phénomène  que  j’ai  donné  le  nom  de  «  réper¬ 
cussion  ».  Rapidement,  dès  que  j’eus  découvert 
l’isochronisme  sensitivo-moteuf  régional  et  la  loi 
des  réflexes  qui  en  découle,  j ’ai  interprété  ces  varia¬ 
tions  comme  un  véritable  réflexe  ayant  son  origine 
dans  l’irritation  des  filets  nerveux  sensitifs  du 
bout  central  du  nerf  blessé  ou  sectionné  et  j’ai 
rapproché  ces  faits  de  l’atrophie  réflexe  de  Char¬ 
cot,  depuis  longtemps  connue,  mais  qui.  ne  cons¬ 
titue  plus  qu’un  cas  particulier  de  la  loi  générale 
des  <(  répercussions  ».  La  preuve  m’en  fut  donnée 
par  la  découverte  de  variations  de  la  chronaxie 
non  seulement  des  muscles  agissant  sur  l’articula¬ 
tion  malade,  mais  des  muscles  symétriques  du 
côté  opposé. 

Ces  variations  de  la  chronaxie  par  répercussion 
prennent  encore  un  caractère  nettement  fonction¬ 
nel  du  fait  que,  dans  les  blessures  de  nerf,  elles 
n’apparaissent  qu’à  deux  périodes,  au  début, 
lorsque  le  névrome  est  en  formation,  et  pendant  la 
régénération,  après  suture  ou  traitement  approprié. 

Pour  qu’il  y  ait  répercussion,  il  faut  donc  que  le 
nerf  blessé  soit  le  siège  d’un  travail  physiologique 
actif  qui  drrite  les  filets  nerveux  sensitifs  du  nerf 
mixte.  Quand  le  névrome  est  formé  et  que  le  nerf 
sectionné  est  pour  ainsi  dire  revenu  à  un  état 
statique,  la  répercussion  disparaît. 

Depuis,  j’ai  reproduit  expérimentalement  ces 
répercussions  chez  le  lapin  et  j’ai  montré,  avec 
Bennati,  que  c’èst  la  chronaxie  musculaire  qui 
est  sensible,  celle  du  nerf  moteur  étant  très  stable, 
sauf  dans  éa  portion  intramusculaire  sur  laquelle 
on  trouve  la  même  chronaxie  que  sur  les  fibres 
musculaires  :  c’est  par  dissection  des  nerfs  intra¬ 
musculaires  et  des  fibres  musculaires  que  nous 
avons  établi  ces  faits.  On  s’explique  ainsi  qu’oii 
trouve  la  répercussion  sur  le  point  moteur  sans  la 
trouver  sur  le  nerf.  C’est  le  muscle  qui  est  le  siège 
de  la  répercussion,  mais  il  y  a  une  action  de  la  fibre 
musculaire  sur  la  portion  intramusculaire  de  la 
fibre  nerveuse. 

Voilà  un  exemple  encore  de  l’interdépendance 
téroite  des  différents  systèmes  dont  l’ensemble 


290 


PARIS  MÉDICAL 


constitue  les  systèmes  nerveux  et  musculaire,  le 
muscle  étant  inséparable  du  système  nerveux  au 
point  de  vue  phj^siologique  comme  au  point  de 
vue  pathologique. 

Ici  encore  la  distribution  des  répercussions  est 
régionale  et  non  périj^hérique  ni  radiculaire 
Ainsi,  dans  une  lésion  osseuse,  la  réj^ercussion  se 
localise  dans  le  muscle  inséré  sur  l'os  lésé,  en  res¬ 
pectant  le  reste  du  domaine  radiculaire  ou  péri¬ 
phérique. 

Ces  actions  des  lésions  sensitives  sur  la  chro- 
naxiemusculaireparvoieréflexeniontrèrentraction 
des  centres  médullaires  sur  la  chronaxie  motrice 
périphérique .  De  là  à  penser  que  le  muscle  ne  peut 
conserver  son  intégrité  complète  et  sa  chronaxie 
normale  que  s’il  est  soumis  exclusivement  à  des 
nertrohes  centraux  normaux,  il  n’y  avait  qu’un 
pas. 

Je  l’ai  franchi  en  étudiant  les  chronaxies  mus¬ 
culaires  dans  l’hémiplégie.  Je  trouvai  des  varia¬ 
tions  de  chronaxie  très  uniformes  dans  tous  les  cas 
et  je  pus  généraliser  la  formule  des  répercussions 
en  disant  :  «Toute  lésion  d’un  neurone  quelconque, 
central  on  périphérique,  modifie,  par  répercussion, 
la  chronaxie  des  muscles  auxquels  il  est  fonction¬ 
nellement  associé.  ■<  Les  variations  de  la  chronaxie 
musculaire  deviennent  l'image  de  ce  qui  se  passe 
dans  les  centres,  et'c’est  ainsi  que  j'ai  mtroduit 
la  chronaxie  dans  le  diagnostic  des  lésions  ner¬ 
veuses  centrales. 

Il  ne  restait  plus  qu’à  étudier  patiemment  les 
variations  de  la  chronaxie  périphérique  dans- 
toutes  les  affections  du  s}''stème  nerveux,  pour  en 
dégager  les  variations  caractéristiques  du  centre 
lésé.  C’est  ce  travail  de  longue  haleine  que  je  23our- 
suis-  depuis  jilusieurs  années,  qui  n’est  pas  encore 
terminé,  mais  qui  a  déjà  abouti  à  la  notion  des 
«syndromes  chronaxiques  »  dont  je  vais  mainte¬ 
nant  étadier  les  principaux. 

Remarquons  tout  de  suite  que  la  découverte 
de  variations  systématiques  de  la  chronaxie  mus- 
culaire,-  et  même  sensitive,  par  répercussion,  fait 
rentrer  la  dégénérescence  wallérienne  dans  le 
cadre  des  répercussions.  Les  modifications  pro¬ 
fondes  du  muscle  qui  constituent  sa  dégénéres¬ 
cence,  dans  les  lésions  du  neurone  moteur  périphé¬ 
rique,  ne  sont  que  la  «  répercussion  »  de  la  lésion 
de  ce  neurone  sur  le  muscle  qu’il  coinmancle.  Seu¬ 
lement,  comme  c’est  le  neurone  le  plus  directement 
en  rapport  fonctionnel  avec  le  muscle,  c’est  celui 
dont  la  lésion  détermine  les  modifications  du 
muscle  les  plus  profondes  ,  et  entraîne  par  suite 
les  plus  grandes  variations  de  sa  chronaxie.  On 
comprend  aussi  que,  dans  quelques  cas  exception¬ 
nels,  da  lésion  d'un  neurone  central  puisse  entraî- 
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ner  des  modifications  aussi  grandes  qué  les  lésions 
légères  du  neurone  moteur  périphérique,  c’est-à- 
dire  entraîner  la  production  de  contraction  lente 
avec  chronaxie  plus  augmentée  que  d’ordinaire 
dans  les  répercussions.  On  a  ainsi  observé  une 
véritable  dégénérescence  légère  du  côté  opposé 
à  celui  d’un  nerf  blessé  ou  sectionné,  et  j’en  ai 
publié  un  exemple  dans  une  lésion  cérébrale. 

Au  fond  des  choses,  il  n’y  a  donc  pas  à  distin¬ 
guer  une  dégénérescence  périphérique  et  des 
répercussions  centrales.  Toute  répercussion  cons¬ 
titue  un  début  de  dégénérescence  ;  la  seule  diffé¬ 
rence  est  dans  le  degré  de  cette  dégénérescence  qui 
va  beaucoup  plus  loin  quand  elle  est  d’origine 
phériphérique  que  quand  elle  est  d’origine  réflexe 
■Du  centrale. 

Ce  degré  est  variable  d’ailleurs  avec  les  centres, 
et  il  se  constitue  une  véritable  hiérarchie  dans  la 
façon  dont  le  muscle  est  soumis  à  l’action  des  dif¬ 
férents  centres,  certains  groupes  musculaires 
étant  d’ailleurs  plus  directement  soumis  à  tel 
centre  que  d’autres  groupes  qui  sont  plus  direc¬ 
tement  soumis  à  d’autres  centres.  C’est  de  laque 
sont  nés  ce  que  j’appelle  les  «  syndromes  chro¬ 
naxiques 

B.  Les  syndromes  chornaxiques.  —  1°  Si¬ 
gnification  générale  des  syndromes  chro¬ 
naxiques.  —  D’après  ce  que  je  viens  de  dire,  c’est 
moins  dans  la  valeur  absolue  des  variations  patho¬ 
logiques  de  la  chronaxie  que  dans  le  mode  de 
groupement  des  altérations  qu’il  faut  chercher  les 
données  utiles  au  diagnostic,  et  c’est  le  mode  de 
groupement  qui  constitue  les  syndromes  chro¬ 
naxiques. 

Avant  toute  chose,  il  faut  s 'entendre  exactement 
sur  la  signification  des  variations  de  la  chronaxie. 
Nous  avons  vu  que,.àl’état  normal,  tout  démontre 
que  la  signification  de  la  chronaxie  est  avant  tout 
fonctionnelle.  Il  en  est  de  même  en  pathologie  et 
rien  ne  peut  mieux  que  l’étude  de  la  chronaxie 
servir  à  appuyer  l’assertion  de  Claude  Bernard 
qu’il  n’y  a  pas  deux  physiologies,  une  normale  et 
une  pathologique,  mais  qu’il  n’y  a  qu’une  physio¬ 
logie  dont  les  lois  sont  les  mêmes  à  l’état  patho¬ 
logique  qu’à  l’état  normal;  l’état  pathologique 
modifie  seulement,  la  manière  dont  ces  lois  se  mani¬ 
festent,  sans  rien  changer  aux  lois  elles-mêmes.  . 

Il  résulte  de  là  que  tous  les  S3nnpt6mes  neuro¬ 
logiques  s’expliqueront  par  les  dironaxies,  mais 
en  restant  dans  le  cadre  des  lois  physiologiques 
normales  que  je  viens  d’exposer.  Si  nous  con¬ 
sidérons  les  réflexes  pathologiques,  ils  suivent' 
toujours  la  loi  de  l'isochronisme  sensitivo-mpteur 
dans  le  réflexe.  Ce  qui  change,  ce  sont  les  muscles 
et  nerfs  en  jeu,  car  les  variations  des  chronaxies. 
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soit  motrices,  soit  sensitives,  soit  sensitives  et 
motrices,  font  disparaître  des  isochronismes  nor¬ 
maux  et  en  apparaître  d’anormaux  ;  de  même 
l’égalisation  de  la  chronaxie  de  deux  muscles  nor¬ 
malement  hétérochrones  fait  apparaître  des 
synergies  paradoxales.  C’est  ainsi  que  j’ai  signalé 
que,  au  cours  de  la  régénération  du  nerf  radial, 
on  observe  souvènt  une  contraction  synergique 
du  long  supinateur  et  des  radiaux  alors  que  le 
long  supinateur  paraît  encore  complètement 
paralysé  dans  le  mouvement  de  flexion  de  l’avant- 
bras  ;  à  ce  moment,  la  chronaxie  du  long  supi¬ 
nateur,  normalement  égale  à  celle  du  biceps  et  du 
brachial  antérieur,  se  trouve  différente  de  la 
chronaxie  de  ces  muscles,  mais  égale  à  celle  des 
radiaux  :  la  synergie  normale  a  dispai'u  et  le 
long  supinateur  n’agit  plus  dans  la  flexion  de 
l’avant-bras,  mais  une  synergie  anormale  est 
■  apparue  et  le  long  supinateur  se  contracte  pen¬ 
dant  l’extension  du  poignet,  contraction  d'ail¬ 
leurs  gênante  pour  l’accomplissement  de  cette 
extension  qui  apparaît  moins  bonne  qu’elle  ne 
l’est  en  réalité,  ha  loi  de  l’isochronisme  des 
muscles  synergiques  est  respectée,  mais  elle 
s’exprime  d’une  manière  anormale, par  une  syner¬ 
gie  anormale. 

Ces  exemples  suffisent  pour  faire  comprendre 
comment  disparaissent  des  mouvements  et  des 
réflexes  normaux  et  apparaissent  des  symptômes 
moteurs  et  des  réflexes  pathologiques,  et  combien 
l’étude  de  la  physiologie  normale  est  inséparable 
de  celle  de  la  pathologie,  qui  n’est  au  fond  qu’une 
des  faces  de  la  physiologie. 

hes  résultats  des  variations  de  la  chronaxie 
sont’ les  mêmes,  quelle  qu’en  soit  la  cause  ;  c’est- 
à-dire  que  les  variations  de  la  chronaxie  tradui¬ 
sent  des  variations  fonctionnelles,  que  ces  varia¬ 
tions  fonctionnelles  soient  la  conséquence  d’une 
lésion  anatomique  ou  d’un  trouble  physico¬ 
chimique  passager. 

Ainsi,  en  refroidissant  un  membre  sain  on  fait 
apparaître  une  contraction  aussi  lente  et  une 
chronaxie  aussi  grande  que  dans  les  lésions  dégé¬ 
nératives  du  neurone  moteur  périphérique  ;  la 
différence,  c’est  que  l’altération  de  la  chronaxie 
disparaît  en  même  temps  que  cesse  d’agir  la 
cause  qui  l’a  produite  dans  le  cas  de  refroidisse¬ 
ment,  tandis  qu’elle  dure  pendant  toute  l’évolu¬ 
tion  de  la  lésion  en  cas  de  lésion  anatomique!  De- 
même  un  signe  de  Babinski  passager  au  cours  de 
maladies  mentales  comme  la  démence  précoce, 
sans  altération  anatomique  du  faisceau  pyra¬ 
midal,  est  en  rapport  avec  les  mêmes  chronaxies 
que  le  signe  de  Babinski  d’un  hémiplégique.  Dans 
les  deux  cas,  les  variations  de  chronaxie  qui 


entraînent  l’apparition  du  réflexe  plantaire  en 
extension  traduisent  la  répercussion  sur  la  péri¬ 
phérie  du  trouble  fonctionnel  dont  le  faisceau 
pyramidal  est  le  siège.  De  résultat  physiologique 
et  par  suite  le  symptôme  sont  les  mêmes  dans 
les  cas  où  il  y  a  une  lésion  anatomique  pour 
conditionner  le  trouble  fonctionnel  que  dans  les 
cas  où,  sans  lésion  anatomique,  une  simple 
variation  humorale,  ou  physico-chimique,  ,  ou 
circulatoire,  trouble  le  fonctionnement  du  fais¬ 
ceau  pjuamidal. 

Ce  n’est  donc  ni  au  s}nnptôme  en  lui-même,  ni 
au  syndrome  chronaxique  qu’il  faut  demander 
la  distinction  de  la  lésion  anatomique  et  du  simple 
trouble  fonctionnel,  celui-ci  étant  probablement 
toujours  à  l’origine  de  la  lésion  anatomique  et  de 
toute  la  symptomatologie. 

En  matière  de  sémiologie,  par  conséquent,  le 
point  de  vue  physiologique  prime  le  point  de 
vue  anatomique,  et  la  chronaxie  donne  de  ce  fait 
une  très  claire  démonstration. 

Des  syndromes  chronaxiques  vont  donc  nous 
donner  un  moyen  très  précis  de  localisation  des 
troubles  fonctionnels  observés,  en  même  temps 
que  l’explication  de  symptômes  incompréhen¬ 
sibles  sans  la  chronaxie.  Ils  ne  nous  fournissent 
pas  le  moyen  de  dissocier  ce  qui  est  lésion  ana¬ 
tomique  de  ce  qui  est  trouble  purement  fonction¬ 
nel  et  passager. 

C’est  donc  d’un  point  de  vue  physiologique 
qu’il  faut  étudier  les  «  syndromes  chronaxiques  ». 

2»  Les  principaux  syndromes  chronaxiques 
actuellement  isolés.  —  a.  Syndromes  chro¬ 
naxiques  PÉRIPHÉRIQUES.  —  Je  ne  m’étendrai 
pas  longtemps  sur  ce  premier  groupe  de  syn¬ 
dromes,  qui  est  constitué  par  l’étude  de  la 
chronaxie  des  lésions  musculaires  et  nerveuses 
périphériques. 

Quand  le  muscle  est  lésé  primitivement  (myo¬ 
pathies  et  maladie  de  Thomsen,qui  n’est  qu’une 
forme  de  la  myopathie)  ou  secondairement  à  la 
lésion  du  neurone  moteur  périphérique,  sa  con¬ 
traction  se  ralentit  et  sa  chronaxie  augmente  ; 
mais,  de  même  que  le  ralentissement  de  la  con¬ 
traction  est  plus  grand  dans  les  maladies  mus¬ 
culaires  primitives  que  dans  la  dégénérescence 
wallérienne,  de  même  la  chronaxie  atteint  des 
valeurs  beaucoup  plus  élevées  dans  les  affections 
musculaires  primitives  que  dans  la  dégénérescence 
wallérienne. 

Dans  les  maladies  myopatliiques,  la  contrac¬ 
tion  s’allonge  tellement  qu’elle  revêt  la  forme  de 
ce  qu’on  a  appelé,  depuis  Erb,  la  contraction 
myotonique,  qui  n’est,  d’après  mes  recherches, 
qu’une  contraction  lente,  particulièrement  lente,. 
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la  plus  lente  qu’on  puisse  rencontrer  en  patho¬ 
logie. 

Parallèlement,  la  chronaxie  s’allonge  jusqu’à 
atteindre  40  o’  à  80  (t,  valeurs  que  n’atteint 
jamais  le  muscle  dégénéré. 

Dans  la  dégénérescence  wallérienne,  la  con¬ 
traction  a  reçu  le  nom  de  contraction  lente.  Elle 
est  plus  ou  moins  lente  suivant  le  degré  de  la 
dégénérescence  ;  elle  peut  arriver  à  se  prolonger 
assez  pour  constituer  une  ébauche  de  contrac¬ 
tion  myotonique,  mais  elle  n’arrive  jamais  à  la 
durée  d’une  contraction  myotonique  de  myopa- 
thique  ou  de  thomsénien. 

De  chronaxie  s’allonge,  mais  elle  n’atteint  non 
plus  jamais  des  valeurs  aussi  grandes  que  dans 
la  myotonie. 

Dans  la  dégénérescence,  quand  la  contraction 
est  très  légèrement  ralentie,  la  chronaxie  atteint 
de  cinq  à  dix  fois  la  normale.  Quand  la  contraction 
est  plus  lente,  mais  sans  avoir  encore  une  len¬ 
teur  caractérisée,  la  chronaxie  va  de  10  fois  la 
normale  à  8  <>  ou  9  tr.  Enfin,  quand  la  lenteur 
est  franchement  caractérisée,  la  chronaxie  est  de 
10  (ï  à  40  (7  au  maximum,  inférieure  toujours  à 
la  plus  petite  chronaxie  des  muscles  myoto- 
niques. 

Lorsque  l’augmentation  de  la  chronaxie  est 
inférieure  à  dix  fois  la  normale,  on  ne  peut  l’ex¬ 
primer  qu’en  fonction  de  la  valeur  normale  ;  mais, 
quand  la  lésion  est  plus  importante,  la  patholo¬ 
gie  efface  les  différenciations  physiologiques  et  la 
valeur  maxima  que  peut  atteindre  la  chronaxie 
est  la  même  pour  tous  les  muscles,  quelle  que 
soit  leur  chronaxie  normale. 

I<e  chronaxie  démontre  l’identité  des  myopa¬ 
thies  et  de  la  maladie  de  Thomsen  et  élimine 
toute  idée  d’origine  centrale  de  ces  affections. 
Elle  sépare  nettement  la  dégénérescence  wallé¬ 
rienne  des  maladies  musculaires  primitives.  En 
fin  de  compte,  on  peut  dire  que  la  chronaxie 
atteint  des  valeurs  d’autant  plus  grandes  que  le 
•  muscle  est  plus  directement  lésé.  Il  n’est  pas  sur-- 
prenant 'que  la  rêfercussion  sur  le  muscle  de  la 
lésion  du  neurone  moteur  périphérique  altère 
moins  la  fibre  musculaire  que  la  lésion  agissant 
directement  sur  le  muscle,  comme  dans  les 
myopathies,  dont  la  maladie  de  Thomsen  n’est 
qu’une  forme  à  évolution  chronique. 

Si,  dans  les  cas  de  lésion  dégénérative  légère, 
la  valeur  de  la  chronaxie  peut  être  la  même  que 
dans  la  répercussion  delà  lésion  du  neurone  moteur 
périphérique  que  dans  les  répercussions  réfiexes 
et  centrales,  dans  les  cas  où  la  dégénérescence  est 
bien  caractérisée,  la  clironaxie  atteint  des  valeurs 
qu’elle  n’atteint  jamais  dans  les  répercussions 
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réfiexes  et  centrales.  Voilà  le  début  de  la  hiérar¬ 
chisation  des  lésions  par  la  chronaxie. 

Je  n’insiste  pas  davantage  sur  ces  syndromes 
périphériques  que  je  ne.  rappelle  sommairement 
que  par  comparaison  avec  les  syndromes  chro- 
naxiques  réflexes  et  centraux. 

b.  Syndromes  chronaxiques  réfeexes  et  cen¬ 
traux.  —  Répercussion  refeexe  (eésions  sen¬ 
sitives).  —  Le  syndrome  chronaxique  réflexe  est . 
caractérisé  par  une  augmentation  modérée  de  la 
chronaxie  musculaire,  sans  modification  des 
chronaxies  sensitives  et  sans  altération  des 
réflexes  ni  des  mouvements  volontaires. 

La  chronaxie  ne  dépasse  qu’exceptionneUe- 
ment  cinq  à  six  fois  la  normale,  et  l’altération  ne 
porte  que  sur  le  muscle  et  le  nerf  intramuscu¬ 
laire,  le  nerf  extramusculaire  restant  intact, 
comme  je  l’ai  dit  plus  haut. 

A  ce  syndrome  se  rattache  l’atrophie  réflexe 
de  Charcot. 

L’augmentation  de  la  chronaxie  musculaire 
moindre  que  dans  les  lésions  nerveuses  motrices 
périphériques,  mais  plus  importante  que  dans  les 
syndromes  chronaxiques  centraux,  montre  que 
le  muscle  est  plus  directement  soumis  à  l’action 
du  centre  réflexe  et  du  neurone  sensitif  périphé¬ 
rique  qu’à  celle  des  centres  supérieurs. 

Pour  expliquer  que  la  chronaxie  du  muscle 
varie  sans  entraîner  de  troubles  des  réflexes,  on 
est  obligé  de  supposer  que  les  chronaxies  restent 
normales  dans  la  portion  intramédullaire  des 
neurones  sensitifs  et  moteurs  périphériques.  La 
conservation  du  mouvement  volontaire  s’ex¬ 
plique  parle  fait, que  j’ai  constaté  avec  Bennati, 
que,  la  chronaxie  du  nerf  étant  normale,  ou  bien 
la  chronaxie  du  muscle  ne  dépasse  pas  le  double 
de  la  normale,  ou  bien  il  y  a  tme  augmentation 
progressive  de  la  chronaxie  le  long  dir  nerf  à  par¬ 
tir  de  quelques  millimètres  avant  (d’entrer  dans 
le  muscle  jusqu’à  la  fibre  musculaire. 

Le  rapport  de  la  chronaxie  d’une  région  du 
nerf  à  la  suivante  egt  toujours  1/2,  et  par  con¬ 
séquent  la  transmission  de  l’influx  nerveux  se 
fait  normalement  suivant  les  lois  que  nous  venons 
d’étudier. 

Syndromes  chronaxiques  centraux.  —  Ici, 
les  répercussions  sur  la  chronaxie  musculaire 
et  sur  la  chronaxie  sensitive  s’accompagnent 
de  troubles  des  réflexes. 

Ce  sont,  de  beaucoup,  les  sjmdromes  les  plus 
intéressants  ;  ce  sont  aussi  les  derniers-nés. 

Je  laisse  de  côté  les  variations  pathologiques 
du  système  optique  et  du  nerf  vestibulaire,  parce 
que  leur  étude  n’est  pas  assez  avancée. 

Je  signale  seulement  que,  en  pathologie  nien- 
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taie,  la  chronaxie  vestibiilaire  varie  parallèle¬ 
ment  à  l’émotivité,  descendant  jusqu’au 
dixième  de  la  normale  chez  les  déments  précoces 
excités,  par  exemple,  et  augmentant  jusqu’à  une 
seconde  ou  rme  seconde  et  demie  chez  les  enfants 
arriérés  mongoliens,  comme  je  viens  de  le  montrer 
dans  un  travail  tout  récent  :  c’est  l’introduction 
de  la  chronaxie  en  pyschiatrie. 

Actuellement,  en  dehors  des  s^rndromes  chro- 
naxiques  pyranddaux,  thalamiques,  extrapyra¬ 
midaux  et  médullaires,  je  commence  à  connaître 
les  syndromes  chronaxiques  cérébelleux  purs  et 
associés. 

a.  Syndrome  pyramidal  pur.  —  C’est  le  plus 
simple  des  syndromes  chronaxiques  centraux, 
c’est  aussi  celui  par  lequel  j’ai  commencé  l’étude 
des  répercussions  d’origine  centrale. 

Dans  les  lésions  pyramidales  pures  réalisées 
par  les  lésions  cérébrales  et  par  certaines  lésions 
médullaires,  comme  la  paralysie  spasmodique 
d’Erb,  la  variation  de  la  chronaxie  se  fait  toujours 
suivant  le  même  type. 

Au  membre  supérieur,  le  syndrome  chronaxi- 
que  pyramidal  est  caractérisé  par  l’augmenta¬ 
tion  du  rapport  de  la  chronaxie  des  fléchisseurs 
et  des  extenseurs.  Tantôt  il  y  a  simultanément 
augmentation  de  la  chronaxie  des  extenseurs  et 
diminution  de  la  chronaxie  des  fléchisseurs, 
tantôt  il  y  a  seulement  diminution  de  la  • 
chronaxie  des  fléchisseurs,  les  extenseurs 
restant  imrmaux,  tantôt  il  y  a  seulement 
augmentation  de  la  chronaxie  des  extenseurs, 
les  fléchisseurs  restant  normaux.  Dans  tous  les 
cas,  le  résultat  est  toujours  l’augmentation  du 
rapport  des  chronaxies.  Les  diverses  modalités 
sont  en  rapport  avec  le  degré  des  lésions  et  de  la 
contracture.  Toujours,  dans  ces  cas  types,  la 
contracture  est  en  flexion. 

Ces  faits  montrent  qu’il  y  a  un  rapport  certain 
entre  le  tonus  et  le  rapport  de  la  chronaxie  des 
extenseurs  et  des  fléchisseurs,  et  je  pense-  que  le 
tonus  doit  être  bien  plutôt  considéré  comme  un 
phénomène  relatif  que  comme  un  phénomène 
absolu. 

Au  membre  inférieur,  le  syndrome  chronaxi- 
que  pyramidal  est  beaucoup  plus  intéressant. 
Il  nous  donne  en  effet  la  clef  et  la  véritable  signi¬ 
fication  du  signe  de  Babinski. 

A  l’état  normal,  chez  l’adulte  ou  l’enfant  qui 
marche,  la  chronaxie  des  nerfs  sensitifs  plantaires 
est  égale  à  celle  des  fléchisseurs  des  orteils.  Ceux- 
ci,  muscles  postérieurs  d’tm  segment  distal,  ont 
une  chronaxie  de  o„40  à  o,„7g.  Les  extenseurs 
des  orteils,  muscles  antérieurs  du  même  segment, 
ont  une  .chronaxie  deux  fois  plus  petite,  soit 


0„i6  à  o„34.  L’isochronisme  sensitivo-moteur 
des  nerfs  sensitifs  plantaires  et  des  fléchisseurs 
explique  le  réflexe  plantaire  normal  en  flexion. 

Quand  il  y-  a  une  lésion  pjuamidale  pure,  la 
chronaxie  sensitive  des  nerfs  plantaires  reste 
normale,  mais  la  chronaxie  des  extenseurs  double 
de  valeur,  tandis  que  celle  des  fléchisseurs  diminue 
de  moitié,  c’est-à-dire  que  les  extenseurs  pren¬ 
nent  une  chronaxie  égale  à  celle  des  nerfs  sen¬ 
sitifs  plantaires.  Le  rapport  est  donc  toujours  de 
même  valeur  absolue,  mais  il  se  renverse.  Ce 
renversement,  qui  entraîne  l’isochronisme  sen¬ 
sitivo-moteur  des  nerfs  sensitifs  plantaires  et 
des  extenseurs,  a  pour  conséquence  le  renverse¬ 
ment  du  réflexe  plantaire,  c’est-à-dire  l’appari¬ 
tion  du  signe  de  Babinski. 

La  loi  physiologique  de  l’isochronisme  sensitivo- 
moteur  dans  les  réflexes  est  donc  respectée,  mais 
les  éléments  isochrones  ne  sont  plus  les  mêmes. 
C’est  bien  là  l’expression  pathologique  d’tme  loi 
qui  reste  la  même  en  pathologie  qu’en  physio¬ 
logie. 

Le  signe  de  Babinski  signifie  donc  simplement 
qu’il  est  apparu  un  isochronisme  anormal  entre 
les  extenseurs  et  les  nerfs  sensitifs  plantaires. 

J’ai  montré  que  ce  syndrome  chronaxique 
pyramidal  est  le  même  que  celui  qu’on  trouve 
à  la  naissance,  tant  que  l’enfant  ne  marche  pas 
et  a  le  réflexe  plantaire  en  extension,  et  que  le 
syndrome  chronaxique  pyramidal  de  l’enfant 
et  de  l’homme  à  faisceau  pyramidal  lésé  est 
le  même  que  celui  qu’on  trouve  toute  la  vie 
chez  les  mammifères.  Le  syndrome  pyramidal 
normal  de  l’adulte  et  le  réflexe  en  flexion  sont 
donc  caractéristiques  de  l’espèce  humaine  et  en 
rapport  avec  la  station  debout  ;  le  syndrome  py¬ 
ramidal  pathologique  et  le  réflexe  en  extension 
sont  un  retour  à  l’état  embryonnaire,  qui  est  lui- 
même  un  souvenir  ancestral. 

P  Syndromes  chronaxiques  thalamiques.  —  Quand 
la  lésion  pyramidale  n’est  pas  pure,  mais  s’as¬ 
socie  à  une  lésion  sensitive,  comme  dans  les, 
syndromes  tiialamiques,  le  symdrome  chrona¬ 
xique  se  complique.  Le  réflexe  en  extension, 
quand  il  existe  chez  ces  malades,  est  toujours 
conditionné  par  l’isochronisme  sensitivo-moteur 
anormal -des  nerfs  sensitifs  plantaires  et  des  exten¬ 
seurs  des  orteils,  mais  le  mécanisme  chronaxique 
de  la  réalisation  de  cet  isochronisme  est  plus 
complexe  que  dans  le  cas  des  lésions  pyramidales 
pures.  Au  heu  de  ne  porter  que  sur  les  chronaxies 
motrices,  la  variation  porte  à  la  fois  sur  les  chro-, 
nasies  motrices  et  sensitives 

iOhez  .ces  malades,  on  observe  bien  le  xenver- 
ssEoentdu  rapport  des  chronaxies  motrices  anté- 
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rieureô  et  postérieures,  mais  il  y  a  en  plus 
augmentation  de  ce  rapport.  En  effet,  tandis  que 
les  fléchisseurs  diminuent  de  moitié  et  prennent 
la  même  chronaxie  que  dans  les  lésions  pyrami¬ 
dales  pures,  la  chronaxie  des  extenseurs  augmente 
beaucoup  plus  et,  au  lieu  de  rester-  entre  0^,40 
et  o,,70,  elle  atteint  de  i  u  à  5  c  ou  6  <7.  Parallèle¬ 
ment,  la  chronaxie  sensitive  des  nerfs  plantaires 
augmente  et  atteint  la  même  valeur  que  la  chro¬ 
naxie  des  extenseurs.  Cette  augmentation  est  plus 
ou  moins  grande  suivant  les  cas,  mais,  dans  chaque 
cas,  la  chronaxie  sensitive  est  rigoureusement 
égale  à  la  chronaxie  des  extenseurs.  Tout  se  passe 
comme  si  la  chronaxie  sensitive  entraînait  la 
chronaxie  des  extenseurs  et  non  celle  des  fléchis¬ 
seurs,  qui  a  ju.ste  la  valeur  qu’on  trouve  dans  les 
lésions  pyramidales  pures.  Ce  lien  entre  la  chro¬ 
naxie  sensitive  des  nerfs  plantaires  et  la  chronaxie 
des  extenseurs  doit  être  une  manifestation  de 
celui  qui  les  unit  chez  l’enfant  et  chez  les  mammi¬ 
fères. 

Le  signe  de  Babinski  est  donc  bien  toujours  la 
manifestation  d’un  isochronisme  sensitivo-moteur 
anormal,  mais  réahsé  par  un  mécanisme  chro- 
naxique  tout  différent.  Purement  moteur  dans  la 
lésion  pyramidale  pure,  le  mécanisme  chronaxique 
du  signe  de  Babinski  est  sensitivo-moteur  dans  les 
syndromes  thalamiques.  La  chronaxie  seule  pou¬ 
vait  révéler  la  signification  différente  du  même 
sjunptôme,  dans  les  deux  cas.  Nous  touchons 
ici  du  doigt  le  rôle  fondamental  de  la  chronaxie 
dans  rinteiq:)rétation  des  symptômes  d’origine 
centrale  et  par  suite  dans  le  diagnostic  de  ces 
lésions! 

7  Syndromes  extrapyramidaux.  —  Dans  les 
lésions  extrapyramidales,  il  y  a  à  distinguer 
celles  qui  déterminent  des  mouvements  involon¬ 
taires  (mouvements  choréiformes,  myoclonies, 
tremblements,  etc.)  et  celles  qui  déterminent 
de  la  rigidité  parkinsonieime. 

Toutes  les  fois  que  la  lésion  centrale  détermine 
des  mouvements  involontaires,  les  chronaxies 
périphériques  restent  normales.  Il  n’y  a  pas  à 
proprement  parler  de  syndrome  chronaxique 
dans  ces  cas-là,  la  clironaxie  périphérique  normale 
ne  donnant  aucune  indication  sur  le  siège  du 
trouble  fonctiormel  cause  du  mouvement  invo¬ 
lontaire. 

Par  contre,  les  lésions  qui  engendrent  la  rigi¬ 
dité  déterminent  des  modifications  des  chronaxies 
musculaires.  Ici,  comme  partout,  l’attitude  que 
prend  le  membre  ou  le  segment  est  fonction  du 
rapport  des  chronaxies  antérieures  et  postérieures. 
Les  valeurs  absolues  des  chronaxies  sont  du  même 
ordre  de  grandeur  que  dans  les  lésions  pyrami¬ 
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dales,  c’est-à-dire  dans  le  rapport  de  la  moitié  au 
tiers  avec  la  normale,  les  chronaxies  diminuées 
atteignant  la  moitié  ou  le  tiers  de  la  normale,  les 
chronaxies  augmentées  dépassant  rarement  le 
double  ou  le  triple  de  la  normale  ;  mais,  ce  qui 
différencie  ces  variations  des  variations  d’origine 
pyramidale,  c’est  qu’on  n’observe  ici  ni  renverse¬ 
ment  du  rapport  comme  au  membre  inférieur 
dans  les  lésions  pyramidales,  ni  augmentation 
du  rapport  comme  au  membre  supérieur  dans  ces 
mêmes  lésions,  et  qu’il  y  a  toujours  diminution 
du  rapport,  qui  souvent  arrive  à  V égalisation- 
des  chronaxies  antérieures  et  postérieures.  On 
peut  donc  dire  que  le  syndrome  chronaxique  des 
lésions  extrapyramidales  avec  rigidité  est  la  ten¬ 
dance  à  l’égalisation  des  chronaxies. 

O  Les  syndromes  chronaxiques  médullaires.  — 
I.  Le  syndrome  de  Brown-Séquard  chronaxique.  — 
Dans  les  lésions  de  la  moelle,  les  phénomènes  sont 
beaucoup  plus  complexes  que  dans  les  lésions 
cérébrales. 

En  mettant  à  part  les  lésions  systématisées, 
comme  la  sclérose  en  plaques,  la  sclérose  latérale 
amj^otrophique,  la  maladie  de  Friedreicli,  l’atro¬ 
phie  Charcot-Marie,  etc.,  on  peut  dire  que  la 
caractéristique  des  lésions  médullaires  est  un 
syndrome  chronaxique  sensitivo-moteur  croisé^ 
que  j’appelle  «  syndrome  de  Brown-Séquard  chro¬ 
naxique  ».  Dans  ce  syndrome,  en  effet,  on  trouve 
toujours  des  modifications  de  la  chronaxie  sensi¬ 
tive  d’un  côté  et  motrice  de  l’autre.  Quand  il  y  a 
des  deux  côtés  des  modifications  sensitives  et 
motrices,  il  y  a  des  variations  inverses  de  chaque 
côté  et  on  aperçoit  nettement  le  rapport  delà 
chronaxie  .sensitive  d’un  côté  avec  la  chronaxie 
motrice  de  l’autre  côté.  Quand  ces  variations 
sensitives  s’accompagnent  de  troubles  sensitifs 
cliniques,  le  Brown-Séquard  chronaxique  se  super¬ 
pose  au  Brown-Séquard  clinique  ;  mais  on  trouve 
beaucoup  plus  de  s5mdromes  de  Brown-Séquard 
chronaxiques  que  de  sjmdromes  de  Brown-Sé¬ 
quard  à  la  fois  chronaxiques  et  cliniques.  Il 
semble  donc  que  le  syndrome  de  Brown-Séquard 
clinique  ne  soit  qu’un  cas  extrême  d’une  loi  géné-- 
raie  des  lésions  médullaires.  Nota"mment,  dans  les 
cas  d’hémiplégie  spinale,  sans  troubles  sensitifs, 
j’ai  toujours  trouvé  le  syndrome  de  Brown- 
Séquard  chronaxique. 

Ces  altérations  chronaxiques  sensitives  et  mo¬ 
trices  bilatérales  expliquent  tous  les  signes  de 
Babinski  directs  et  croisés,  qui  peuvent  être  soit 
de  même  sens  d’un  même  côté  pour  le  réflexe  di¬ 
rect  et  le  réflexe  croisé,  ou  de  sens  opposé  pour  les 
deux  réflexes. 

La  mesure  des  chronaxies’  sensitives  plantaires 
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et  motrices  des  extenseurs  et  des  fléchisseurs  des 
deux  côtés  expliquent  et  éclairent  toutes  les  mo¬ 
dalités  observées  des  réflexes  plantaires  directs 
et  croisés. 

Je  puis  dire  que  la  constatation  de  tels  syn¬ 
dromes  chronaxiques  permettent  d’affirmer,  dans 
des  cas  douteux,  la  localisation  médullaire  de  la 
lésion. 

Dans  ces  lésions  médullaires,  on  trouve  souvent 
des  signes  de  Babinski,  soit  directs,  soit  croisés, 
par  mécanisme  sensitif  pur  :  l’isochronisme  sensi- 
tivo-moteur  des  nerfs  plantaires  et  des  extenseurs 
est  réalisé  par  la  diminution  de  la  moitié  de  la 
chronaxie  sensitive  qui  devient  ainsi  égale  à  la 
chronaxie  normale  des  extenseurs. 

Dans  la  moelle,  les  phénomènes  sont  si  com¬ 
plexes  que  toutes  les  combinaisons  possibles 
peuvent  se  rencontrer  et  qu’il  me  faudrait  dis¬ 
poser  de  beaucoup  plus  de  place  qu’ici,  où  j’en 
occupe  déjà  suffisamment,  pour  les  exposer  en 
détail. 

Je  veux  seulement  donner  trois  exemples 
simples  pour  bien  faire  comprendre  ces  syndromes 
de  Brown-Séquard  chronaxiques  si  caractéris¬ 
tiques  de  la  localisation  médullaire  des  lésions. 

Obs.  I.  —  Réflexe  en  extension  par  mécanisme  moteur 
pur  d’un  côté  et  sensitif  de  l’autre.  Pas  de  réflexe  croisé. 

Brown-Séquard  chronaxigue. 

M.  Une.  Rm.,  soixante-neuf  nus.  Forme  basse  d'encé¬ 
phalite  épidémique. 

Début  brusque  le  12  novembre  1930.  Examen  du  6 
au  23-  juillet  1931.' 

Chez  ce  malade,  il  y  avait  des  troubles  de  la  marche  à 
droite  seulement  ;  mais  le  réflexe  rotulien  était  exagéré 
à  gauche  seulement  et  le  réflexe  plantaire  était  en  exten¬ 
sion  des  deux  côtés,  sans  réflexe  croisé.  L'extension  était 
plus  nette  à  gauche  qu’à  droite. 

A  l’examen  électrique,  on  trouvait  une  dégénérescence 
wallérienne  partielle  à  droite  seulement. 

E’étude  des  chronaxies  sensitives  et  motrices  a  donné 
les  résultats  suivants  : 


suite  le  réflexe  en  flexion.  Dans  les  extenseurs,  une  partie 
des  fibres,  dégénérées,  ne  répondent  pas  non  plus  ;  mais 
il  y  a  des  fibres  de  chronaxie  doublée,  égale  à  la  chronaxie 
sensitive  :  il  y  a  donc  un  réflexe  en  extension  mais  diminué 
d' amplitude  par  l’exclusion  ■  d’un  certain  nombre  de 
fibres  dont  la  chronaxie  est  trop  grande,  par  suite  de  la 
dégénérescence  partielle. 

A  gauche,  où  il  n'y  a  aucun  trouble  moteur,  les  muscles 
fléchisseurs  et  extenseurs  ont  conservé  leurs  chronaxies 
normales.  Par  contre,  la  chronaxie  sensitive  a  diminué 
de  moitié  et  est  ainsi  devenue  égale  à  celle  des  extenseurs  : 
il  y  a  donc  un  réflexe  en  extension,  de  bonne  amplitude. 
Tandis  que  le  réflexe  en  extension  est  réalisé  à  droite 
par  l’altération  des  chronaxies  motrices  seules,  il  est 
réalisé  à  gauche  par  l’altération  pure  de  la  chronaxie 
sensitive. 

Voilà  un  Brown-Séquard  chronaxique  typique,  sans 
Brown-Séquard  clinique. 

D’examen  des  chronaxies  montre  qu’il  ne  peut  pas  y 
avoir  de  réflexe  croisé.  En  effet,  la  chronaxie  sensitive 
gauche  est  inégale  à  la  fois  à  la  chronaxie  des  extenseurs 
et  à,  la  clironaxie  des  fléchisseurs  droits  :  il  ne  peut  donc  y 
avoir  de  réponse  à  droite  par  excitation  de  la  plante  du 
pied  gauche. 

Da  chronaxie  sensitive  droite,  elle,  est  égale  à  la  cliro- 
naxie  motrice  des  fléchisseurs  gauches  ;  mais,  comme  ces 
chronaxies  sont  normales,  le  passage  de  l’excitation  de 
droite  à  gauche  ne  se  fait  pas  plus  que  chez  les  sujets 
normaux. 


Obs.  II.  —  Réflexe  plantaire  droit  eu  extension  et 
croisé  en  flexion,  à  gauche.  Réflexe  plantaire  droit  en 
flexion  pathologique,  et  croisé  en  flexion  à  droite.  Brown- 
Séquard  chronaxique,  associée  à  une  double  lésion  pyra, 
midale.  Début  le  23  septembre  1930.  Examen  du  5  au 
12  décembre  1930. 

M.  Mar.  J.,  cinquante-neuf  ans.  Hémiplégie  spinale 
gauche. 

Le  malade  m’avait  été  adressé  avec  le  diagnostic 
d’hémiplégie  gauche  cérébrale  survenue  progressivement 
sans  ictus.  A  l’examen  clinique,  ayant  trouvé  un  réflexe 
plantaire  croisé  à  gauche,  j’avais  élevé  des  doutes  sur 
l’origine  cérébrale  de  cette  hémiplégie  et  je  la  supposais 
spinale.  L’examen  électrique,  en  révélant  un  Brown. 
Séquard  chronaxique,  sans  troubles  cliniques  de  la  sensi- 
pilité  d’ailleirrs,  a  permis  de  poser  avec  fermeté  le  dia¬ 
gnostic  d’«  hémiplégie  spinale  > .  Voici  en  effet,  ce  que 
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Extenseur  propre  du  gros  orteil  : 
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Excitation  longitudinale . 
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Tronc  du  nerf  tibial  postérieur  . . 
Abducteur  du  gros  orteil  : 
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,ol28 

o’,40  à 

0’,70 

Point  moteur . 

‘iL4 

oLse 

0  ,.40  à 

or,  70 

Dés  deux  côtés  il  y  a  donc  isochronisme  sensitivo- 
moteur  des  nerfs  sensitifs  plantaires  et  des  extenseurs. 
A  droite,  la  chronaxie  sensitive  est  normale  et  les  muscles 
sont  en  état  de  dégénérescence  partielle.  L’augmentation 
notable,  due  à  la  dégénérescence,  de  la  chronaxie  des 
fléchis-seurs  a  supprimé  l’isochronisme  normal  et  par 


l’examen  des  chronaxies  motrices  et  sensitives  en  j^  u 
dans  le  réflexe  plantaire  a  révélé  (Voy.  page  296). 

.'Vinsi,  les  chronaxies  motrices  sont  renversées  à  gai’.- 
che  et  à  droite,  suivant  ie  type  pyramidal,  mais,  h  gauche, 
côté  des  troubles  moteurs,  la  chronaxie  sensitive  est 
normale,  tandis  qu’à  droite,  où  il  n’y  a  pas  de  troubles 
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Chronaxies. 

normales. 

Muscle  et  Réflexe 

nerfs.  direct,  Chronaxies, 

Réflexes 

croisés.  Chronaxies. 

Réflexe 

direct. 

,on6ào’,34 

Bxtenseur  propre  du  gros  orteil, .  (  o'’,6o 

_ _ Obôq 

obloàobyo 

Nerfs  sensitifs  plantaires .  (  o'.ôq  ' 

Court  fléchisseur  du  gros  orteil. .  .  o‘',28 - 

-  -  droite.  ^ 

Flexion. 

moteurs,  la  clironaxie  sensitive  est  diminuée  de  moitié.  JI.  Hom.  F.,  cinquante-lmit  ans.  Syndrome  clinique 
A  gauche,  donc,  la  clironaxie  sensitive  normale  est  égale  de  Brown-Séquard . 

à  celle  des  extenseurs,  et  le  réflexe  plantaire  est  en  exten-  Quand  j'ai  examiné  ce  malade  en  février  1930,  il 
sion,  comme  dans  toutes  les  lésion  pyramidales.  A  droite,  présentait  un  syndrome  de  Brown-Séquard,  avec  troubles 
au  contraire,  malgré  la  variation  des  chronaxies  motrices  sensitifs  à  droite  et  troubles  moteurs  à  gauche,  aux  mem- 
suivant  le  type  pyramidal,  le  réflexe  reste  en  flexion,  bres  supérieiurs  et  aux  membres  inférieurs, 

parce  que  la  diminution  de  moitié  de  la  clironaxie  sensi-  A  la  plante  du  pied  droit,’  il  y  avait  une  dissociation 

tive  l’égalise  avec  celle  des  fléchisseurs  diminuée  aussi  syringomyélique  de  la  sensibilité  caractérisée  par  la 

de  moitié.  Le  réflexe  en  flexion  du  côté  droit  n’est  donc  conservation  de  la  sensipilité  au  contact  et  abolition  de 

en  flexion  que  par  un  mécanisme  pathologique  sensitivo-  la  sensibilité  à  la  piqûre,  mais  il  n’y  avait  aucun  trouble 

moteur  :  c’est  donc  bien  un  réflexe  pathologique,  en  moteur  ni  aucun  troubles  des  réflexes  tendineux  ni  du 

flexion,  et  non  un  réflexe  normal.  Sans  chrouaxie,  cette  réflexe  plantaire  qui  était  en  flexion, 

distinction  e,st  impossible  à  faire.  Du  côté  gauche,  le  malade  traînait  la  jambe  dans  la 

vSi  maintenant  nous  comparons  la  clironaxie  sensitive  marche  et  on  trouvait  une  exagération  du  réflexe  rotu- 
de  chaque  côté  avec  les  chronaxies  motrices,  nous  voyons  lien  et  un  réflexe  plantaire  en  extension, 

que  la  chrouaxie  sensitive  pathologique  du  côté  droit  II  n'y  avait  aucun  trouble  de  la  sensipilité  ni  au  cou- 

est  égale  à  la  clironaxie  motrice  diminuée  des  fléchis-  tact  ni  à  la  piqûre  à  gauche. 

seurs  gauches  ;  le  réflexe  croisé  est  donc  en  flexion  à  Bu  outre,  quand  on  recherchait  le  réflexe  plantaire 

gauche.  Pour  le  côté  droit  au  contraire,  la  clironaxie  droit,  on  obtenait,  eu  même  temps  que  la  flexion  à  droite, 

sensitive  normale  du  côté  gauche  est  égale  à  la  chro-  un  réflexe  croisé  eu  flexion  à  gauche, 
naxie  motrice  doublée  des  extenseurs  droits  :  le  réflexe  L'excitation  h  gauche  donnait  seulement  le  réflexe 
Croisé  est  donc  en  extension  à  droite.  Il  est  donc  ainsi  direct  en  extension,  sans  réflexe  croisé  à  droite, 

facile  de  comprendre  que  le  réflexe  est  dans  un  sens  pour  La  clironaxie,  sauf  pour  l’absence  du  réflexe  croisé 

l’excitation  directe  et  dans  l’autre  sens  pour  l’excitation  droit,  explique  encore  tout  ce  qu’on  a  observé  dans  la 

croisée  aussi  bien  adroite  qu’à  gauche,  mais  lemécanisme  recherche  du  réflexe  plantaire,  comme  le  démontre  le 
est  différent  des  deux  côtés,  puisque,  pour  le  côté  gauche,  tableau  des  chronaxies  : 

COTÉ  G.tUCHE  COTÉ  DROIT 

Chronaxies  Muscles  et  Réflexe  ^  Réflexes  Réflexe 

normales.  nerfs.  direct.  Chronaxies.  croisés.  Chronaxies.  direct. 


/  Nerfs  sensitifs  plantaires . 

J,  1  Fléchisseurs.  Long  fléchisseur  du  gros  orteil.  . 

Pomts  moteurs,  j  fléchisseur  du  gros  orte 

V  (  Abducteur  du  gros  orteil)  . .  . 


l'extension  est  due  à  un  mécanisme  chronaxique  mo¬ 
teur  pur  et  la  flexion  croisée  à  un  mécanisme  sensitivo- 
moteur,  tandis  que  pour  le  côté  droit,  c'est  la  flexion- 
directe  qui  est  due  à  un  mécanisme  sensitivo-moteiir 
pathologique,  tandis  que  l'extension  croisée  est  due  à 
un  mécanisme  pathologique  moteur  pur. 

Il  y  a  donc  bien  des  modifications  motrices  d’ordre 
pyramidal  des  deux  côtés,  associées  à  une  altération  chro¬ 
naxique  sensitive  du  côté  droit  seulement,  côté  opposé  à 
celui  des  troubles  moteurs.  Il  s’agit  donc  bien  d’une 
lésion  pyramidale  associée  à  un  Brown-Séquard  pure¬ 
ment  chronaxique.  Cette  complexité,  jusqu’à  présent, 
je  ne  l’ai  trouvée  réalisée  que  dans  les  lésions  médullaires, 

Obs.  III.  —  Réflexe  plantaire  en  extension  et  croisé 
eu 'flexion  à  gauche  ;  réflexe  plantaire  direct  en  flexion 
pathologique,  sans  réflexe  croisé  à  droite. 

Début  en  août  1929.  Bxamen  du  26  février  au  19 
mars  1930. 


'fous  les  phénomènes  observés  s’expliquent  donc  par 
ce  tableau.  Seul,  le  réflexe  croisé  manque  à  droite,  où, 
‘  d’après  les  chronaxies,  il  devrait  être  en  flexion;  peut-être 
y  a-t-il  une  condition  encore  inconnue  des  réflexes  croisés 
qui  faisait  défaut.  Une  expérience  négative  d’autre  part 
ne  prouve  rien  contre  la  théorie,  car  l’excitation  a  pu  être 
trop  faible  à  gauche,  pour  provoquer  le  réflexe  erpisé 
à  droite. 

On  peut  donc  laisser  de  côté  pour  le  moment  cette 
absence  d’un  réflexe  prévu  par  la  théorie  et  ne  considérer 
que  les  faits  positifs. 

A  ce  point  de  vue,  il  est  remarquable  de  constater  que 
les  chronaxies  sont  exactement  les  mêmes  dans  ce  syn¬ 
drome  de  Bro\\'n-Séquard  révélé  cliniquement  que  cliez 
le  malade  dé  l’observation  II,  qui  avait,  cliniquement, 
une  hémiplégie  spinale  sans  aucim  trouble  de  la  sensi¬ 
bilité,  mais  présentait  rm  Brown-Séquard  chronaxique. 
On  pourrait  en  conclure  que  les  hémiplégies  spinales 
sont  des  syndromes  de  Brown-Séquard  frustes. 
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I/a  chronaxie  sensitive  en  jeu  dans  le  réflexe,  et  qu’on 
trouve  modifiée  dans  les  syndromes  de  Brown-Séquard 
exclusivement  chrouaxiques  ou  à  la  fois  cliniques  et 
clironaxiques,  est  la  chronaxie  des  éléments  dont  la 
fonction  n’est  pas  troublée  dans  beaucoup  de  syndromes 
de  Brown-Séquard  cliniques,  qui,  le  plus  souvent,  pré¬ 
sentent  une  dissociation  syringomyélique  de  la  sensibi¬ 
lité.  Il  faudrait  donc  compléter  ces  recherches  par  l’étude 
simultanée  de  la  chronaxie  de  choc  et  des  chronaxies  de 
fourmillements  et  de  chaleur,  recherche  que  je  n’ai  pas 
encore  faite,  car,  dans  tout  ce  qui  précède,  je  n’ai  étudié 
que  la  chronaxie  de  choc,  celle  qui  est  en  jeu  dans  le 
réflexe  et  qui  correspond  justement  à  la  sensibilité  con¬ 
servée  dans  les  syndromes  de  Brown-Séquard.  Cela 
prouve  que,  le  décalage  de  la  moitié  de  la  chronaxie 
sensitive  n’empêche  pas  la  fonction  de  sensibilité  de 
s'exercer,  de  même  que  le  décalage  de  la  moitié  des  chro¬ 
naxies  du  nerf  et  du  muscle  n’empêche  pas  le  fonctionne¬ 
ment  du  nerf  et  du  muscle. 

C’est  à  cela  qu’est  dû  le  fait  que  la  chronaxie  peut  révé¬ 
ler  des  altérations  qui  n’eutraîueut  aucun  trouble  fonc¬ 
tionnel  et  par  conséquent  aucun  trouble  cliniquement 
décelable. 

Cette  étude  des  syndromes  chronaxiques  pyra¬ 
midaux,  thalamiques  et  méduilaires  démontre 
bien  que  le  signe  de  Babinski  n’a  toute  sa  valeur 
que  par  l’étude  des  chronaxies  sensitives  et  mo¬ 
trices  en  jeu,  que  sa  seule  signification  directe  est 
uniquement  celle  d’un  isochronisme  sensitivo- 
moteur  anormal  des  nerfs  sensitifs  plantaires  et 
des  extenseurs  et  que  seule  la  chronaxie  permet 
de  savoir  quels  sont  les  neurones  dont  la  lésion 
est  responsable  de  cet  isochronisme  anormal. 

Bien  plus,  dans  les  lésions  médullaires,  la 
chronaxie  révèle  l’existence  de  réflexes  plantaires 
en  flexion  pathologique,  comme  nous  venons  d’en 
voir  un  exemple.  Be  phénomène  se  produit 
lorsque  la  chronaxie  des  fléchisseurs  et  la  chro¬ 
naxie  des  nerfs  sensitifs  plantaires  varient  en¬ 
semble  et  également.  Les  valeurs  des  chronaxies 
sont  anormales,  mais  l’isochronisme  normal  est 
respecté.  Cliniquement,  le  réflexe  est  normal  ;  chro- 
naxiquement,  il  ne  l’est  pas. 

Je  crois  donc  pouvoir  conclure  qu’on  ne  peut 
comprendre  les  réflexes  pathologiques  complexes 
que  par  l’étude  des  chronaxies  sensitives  et  mo¬ 
trices  enjeu,  et  que  la  chronaxie  est  indispen¬ 
sable  pour  affirmer  qu’un  réflexe  en  flexion  est' 
normal  ou  non,  lorsqu’il  y  a  des  lésions  médul¬ 
laires,  et  pour  rapporter  à  sa  vraie  cause  un  réflexe 
plantaire  en  extension.  Il  faut  donc,  toutes  les 
fois  qu’on  peut  soupçonner  une  lésion  médullaire, 
chercher  systématiquement  la  chronaxie  des  nerfs 
sensitifs  plantaires  et  celle  des  fléchisseurs  et 
extenseurs  des  orteils  des  deux  côtés. 

Le  rôle  de  la  chronaxie  dans  le  diagnostic  des 
lésions  centrales  s’affirme  de  plus  en  plus. 

-  2“  La  chronaxie  dans  les  lésions  systématisées 


de  la  moelle.  —  Dans  ces  lésions,  les  phéno¬ 
mènes  sont  plus  simples  que  dans  les  lésions 
telles  que  les  compressions  et  les  lésions  com¬ 
plexes  que  je  viens  d’étudier. 

Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  les 
chronaxies  sont  les  unes  des  chronaxies  de  dégé¬ 
nérescence,  les  autres,'  des  chronaxies  d’origine 
pyramidale  pure. 

Toujours  la  chronaxie  explique  la  présence  ou 
l’absence  de  signe  de  Babinski  ;  mais  on  observe 
dans  cette  affection  des  chronaxies  diminuées  dans 
les  muscles  non  encore  atrophiés,  avec  une  fré¬ 
quence  si  grande,  que  ce  fait  est  suffisant,  dans 
les  cas  douteux,  pour  faire  incliner  le  diagnostic 
vers  celui  de  sclérose  latérale  amyotrophique. 
D’autre  part,  comme  dans  toutes  les  lésions  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle,  la  dégénérescence 
est  toujours  très  disséminée  et  même  très  parcel¬ 
laire.  On  trouve  donc  toujours  des  muscles  avec 
de  nombreuses  chronaxies. 

On  peut  donc  dire  que  le  syndrome  chronaxique 
de  cette  affection  est  caractérisé  d’une  part  par 
la  fréquence  de  très  petites  chronaxies  et  par 
la  dissémination  et  le  caractère  parcellaire  de 
la  dégénérescence,  et  d’autre  part  par  la  coexis¬ 
tence  d’un  syndrome  chronaxique  pyramidal  pur 
aux  membres  inférieurs.  Quand  le  signe  de  Ba¬ 
binski  manque,  la  chronaxie  en  donne  toujours 
l’explication  et  peut  révéler  des  variations  cliro- 
naxiques  des  fléchisseurs  ou  des  extenseurs  des 
orteüs  de  l’ordre  de  ce  qu’on  trouve  dans  les 
lésions  pyramidales,  mais,  le  syndrome  chro¬ 
naxique  étant  incomplet,  le  signe  de  Babinski 
fait  défaut.  La  chronaxie  peut  ainsi  révéler  un 
syndrome  pyramidal  incomplet  que  la  clinique  ne 
montre  pas  et,  par  conséquent,  permettre  d’affir¬ 
mer  le  diagnostic. 

Dans  l’atrophie  Charcot-Marie,  le  syndrome 
chronaxique  est  constitué  par  l’association  de 
chronaxies  musculaires  de  dégénérescence  et  de 
légères  variations  de  la  chronaxie  sensitive. 
J’en  ai  publié  un  cas  typique  avec  Faure-Beau¬ 
lieu,  et  j’ai  retrouvé  le  fait  dans  les  rares  cas  que 
j’ai  eu  l’occasion  d’observer  depuis.  La  lésion 
qu’on  décrit  dans  les  cordons  postérieurs,  silen¬ 
cieuse  cliniquement,  se  révèle  par  la  mesure  de  la 
chronaxie  sensitive. 

La  sclérose  en  plaques  se  caractérise  par  l’asso¬ 
ciation  d’un  syndrome  chronaxique  pyramidal 
pur  &UX  membres  inférieurs  et  d’rm  syndrome 
chronaxique  cérébelleux  aux  membres  supérieurs, 
syndrome  qui  est  encore  à  l’étude,  mais  dont  je 
vais  donner  l’essentiel  tout  à  l’heure. 

Voilà  un  exemple  qui  montre  que  certains 
muscles  sont  plus  directement  soumis  au  système 
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P5"ramidal  et  d’autres  plus  directement  soumis 
aux  centres  cérébelleux. 

La  maladie  de  Friedreich  a  un  syndrome  cliro- 
naxique  beaucoup  plus  complexe,  parce  qu’il  y  a, 
en  plus  du  syndrome  chronaxique  pyramidal  des 
membres  inférieurs  et  dri  syndrome  chronaxique 
cérébelleux  du  membre  supérieur,  des  variations 
des  chronaxies  sensitives  et  des  troubles  vaso¬ 
moteurs  importants  qui  déterminent  des  varia¬ 
tions  de  la  chronaxie  d’un  jour  à  l’autre,  suivant 
que  le  membre  examiné  est  chaud  ou  froid,  varia¬ 
tions  qui  peuvent  aller  jusqu’à  des  clironaxies  de 
plusieurs  millièmes  de  seconde  avec  ralentisse¬ 
ment  de  la  contraction. 

Je  n’ai  pas  étudié  suffisamment  encore  les 
autres  affections  médullaires  pour  en  parler 
actuellement. 

E.  Syndromes  chronaxiques  cérébelleux.  —  Je 
ne  les  ai  pas  encore  suffisamment  étudiés  pour 
m’y  étendre  très  longuement.  Ce  que  je  puis 
dire,  c’est  que  le  phénomène  fondamental  est 
la  rupture  d’équilibre  des  chronaxies  des  prona- 
teurs  et  du  court  supinateur,  qui  explique  l’adia- 
dococinésie,  et  des  chronaxies  des  muscles  anté¬ 
rieurs  et  postérieurs  de  l’épaule,  qui  explique  le 
tremblement  intentionnel. 

Sauf  un  cas  d’affection  pure  du  cervelet,  j’ai 
étudié  les  syndromes  cérébelleux  dans  la  sclérose 
en  plaques  et  dans  la  maladie  de  Friedreich. 

Dans  le  seul  cas  cérébelleux  pur  que  j’aie  vu, 
et  dans  tous  les  cas  de  sclérose  en  plaques,  c’est 
la  chronaxie  du  rond  pronateur  qui  varie,  et  tou¬ 
jours  en  diminution,  tandis  que  le  court  supina¬ 
teur  conserve  ses  chronaxies  normales. 

Dans  la  maladie  de  Friedriech  au  contraire,  le 
rond  pronateur  conserve  sa  chronaxie  normale, 
tandis  que  celle  du  court  supinateur  augmente.  Le 
résultat  est  toujours  l’augmentation  du  rapport  de 
la  chronaxie  des  pronateurs  à  celle  du  court  supi¬ 
nateur  et  le  symptôme  est  le  même,  mais  l’équi¬ 
libre  est  rompu  par  un  mécanisme  différent. 

L’association  d’une  lésion  pyramidale  et  d’une 
lésion  cérébelleuse  n’altère  pas'le  syndrome  chro¬ 
naxique  cérébelleux.  L’adjonction  d’une  lésion 
sensitive  modifie  le  syndrome  cérébelleux,  comme 
eUe  modifie  le  syndrome  pyramidal  dans  les 
lésions  thalamiques. 

La  chronaxie  permet  donc  de  reconnaître  plu¬ 
sieurs  mécanismes  pour  l’adiadococinésie  comme 
pour  le  signe  de  Babinski.  Par  contre,  dans  ces 
affections,  les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  con¬ 
servent  leurs  chronaxies  normales. 

Ainsi,  tandis  que  le  syndrome  pyramidal  se 
caractérise  par  une  altération  globale  des  chro¬ 
naxies,  avec  prédominance  sur  les  extenseurs  et 
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les  fléchisseurs,  le  syndrome  cérébelleux  se  carac¬ 
térise  par  l’altération  du  rapport  des  pronateurs 
et  du  court  supinateur  avec  intégrité  des  exten¬ 
seurs  et  des  fléchisseurs. 


En  résumé,  la  chronaxie  m’a  permis  de  donner 
l’explication  des  réflexes  pathologiques,  si  compli¬ 
qués  soient-ils,  comme  les  réflexes  plantaires  croi¬ 
sés  et  dissociés  dans  les  lésions  médullaires  non 
systématisées,  et  de  constituer  des  syndromes 
très  caractéristiques.  L’existence  de  ces  syn¬ 
dromes,  très  precieuse  pour  le  diagnostic,  révèle 
en  outre  ce  fait  très  important  que  cliaque  centre 
a  une  action  spéciale  sur  la  chronaxie  et  que  tous 
les  muscles  ne  sont  pas  également  soumis  à  tous 
les  centres.  Les  extenseurs  et  les  flécliisseurs,  par¬ 
ticulièrement  ceux  des  orteils,  paraissent  très 
étroitement  soumis  au  faisceau  pyramidal,  tandis 
que  les  pronateurs  et  supinateurs  paraissent  plus 
directement  soumis  aux  centres  cérébelleux. 

Les  syndromes  chronaxiques  actuellement  bien 
établis  sont  les  suivants  ; 

Le  syndrome  chronaxique  des  lésions  muscu¬ 
laires  primitives  ; 

Le  syndrome  chronaxique  du  neurone  moteur 
périphérique  ; 

Le  syndrome  chronaxique  réflexe  (lésions  sensi¬ 
tives  périphériques  ); 

Le  syndrome  chronaxique  pyramidal  pur  ; 

Le  syndrome  chronaxique  thalamique  ; 

Le  syndrome  chronaxique  extrapyramidal  ; 

Le  syndrome  de  Brown-Séquard  chronaxique  ; 

Le  syndrome  chronaxique  cérébelleux  pur  ; 

Le  syndrome  chronaxique  cérébelleux  associé 
aux  lésions  sensitives. 

Dans  les  maladies  systématisées,  comme  la 
sclérose  latérale_  amyotrophique,  la  sclérose  eu 
plaques,  etc.,  ce  qu’on  trouve  c’est  l’association 
de  deux  ou  plusieurs  de  ces  syndromes  chro¬ 
naxiques. 

Ces  syndromes,  bien' nets,  permettent  d’affirmer 
la  lésion  ou  tout  au  moins  le  trouble  fonctionnel 
des  neurones  centraux  ou  périphériques  auxquels 
ils  correspondent. 

La  chronaxie,  eh  révélant  d’une  part  les  lois 
physiologiques  générales  que  j  ’ai  exposées  et  qui 
sont  à  la  base  des  syndromes  chronaxiques  patho¬ 
logiques,  éclaire  d’un  nouveau  jour  toute  la 
physiologie  du  système  nerveux  et,  d’autre  part, 
en  constituant  les  syndromes  chronaxiques  que  je 
viens  d’établir,  apporte  au  diagnostic  neurolo¬ 
gique  des  éléments  de  précision  qu’il  n’avait  pas 
tout  en  donnant  une  explication  scientifique  de 
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bien  des.  symptômes  dont  nous  n’avions  jusqu’à 
présent  qu’une  connaissance  purement  empirique. 
Elle  joue  un  rôle  important  dans  le  diagnostic  des 
lésions  centrales.  Enfin,  elle  contribue  à  introduire 
en  neurologie  le  point  de  vue  physiologique,  trop 
délaissé  en  général  pour  le  point  de  vue  anato¬ 
mique.  C’est  une  orientation  nouvelle  que  la 
chronaxie  imprime  à  la  neurologie. 

Mais  elle  ne  donnera  tous  ses  fruits  que  si  ceux 
qui  se  livreront  à  son  étude  ont  une  technique 
minutieuse  et  suivent  très  exactement  toutes  les 
indications  que  j’ai  données  à  ce  sujet. 

Je  ne  saurais  trop  répéter  que,  si  la  chronaxie, 
par  les  S5mdronies  que  nous  venons  de  voir,  joue 
un  rôle  iinportant  dans  le  diagnostic,  non  seule¬ 
ment  des  lésions  périphériques,  mais  encore  des 
lésions  centrales,  elle  ne  le  jouera  que  si  les  hypo¬ 
thèses  cliniques,  qui  doivent  diriger  l’examen  élec¬ 
trique,  sont  bien  posées  et  si  celui  qui  fait  l’exa¬ 
men  électrique  est  assez  instruit  en  neurologie 
pour  passer  à  chaque  instant  d’une  mesure  chro- 
naxique  à  la  vérification  d’un  symptôme  cli¬ 
nique. 

Souvent  ainsi;  on  découvre  des  symptômes 
frustes  qui  corroborent  la  chronaxie,  et  c’est  ainsi 
qu’en  faisant,  comme  je  le  dis  souvent,  un  véri¬ 
table  chassé-croisé  entre  la  clinique  et  l’électro¬ 
physiologie,  on  dispose  d’une  véritable  méthode 
de  recoupement  qui  donne  le  maximum  de  sécurité 
au  diagnostic.  E’électrodiagnostic,  qui  paraît  sou¬ 
vent  une  chose  très  spéciale,  est  en  fin  de  compte 
une  branche  qui  exige  des  connaissances  extrême¬ 
ment  générales  et  étendues  en  physiologie,  en 
anatomie,  en  clinique  neurologique,  en  même 
temps  qu’une  double  éducation  de  clinicien  et 
d’homme  de  laboratoire. 

Pratiqué  dans  cet  esprit,  l’électrodiagnostic 
donne  des  résultats  d’un  degré  de  précision  et  de 
certitude  qu’on  est  rarement  habitué  à  rencontrer 
en  médecine. 

D'un  intérêt-  théorique  indiscutable,  la  chro¬ 
naxie  présente  maintenant,  je  pense,  un  intérêt 
pratique  de  premier  ordre,  et  nous  devons  la  cul¬ 
tiver  a  la  fois  dans  le  but  scientifique  d’élargir 
nos  connaissances  en  physiologie  et  pathologie 
nerveuse  et  dans  le  but  pratique  d’éclairer  les 
diagnostics  neurologiques  :  nous  savons  mainte¬ 
nant  que  les,  lésions  centrales  relèvent  du  dia¬ 
gnostic  chronaxique  au  même  titre  que  les  lésions 
périphériques. 


.ACTUALITÉS  IVIÉDICALES 

Prophylaxie  de  la  rougeole  par  un  sérum 
d’adulte  réactivé. 

Des  essais  d'immunisation  contre  la  rougeole  sont 
tentés  à  Vienne  sur  une  assez  vaste  échelle  dans  plusieurs 
hôpitaux  d'enfants,  Da  mortalité  due  à  cette  fièvre  éruptive 
et  à  ses  complications  est.  del'avis  de  tous  les  auteurs,  con¬ 
sidérable.  Étant  'donnée  la  contagiosité  de  la  maladie 
dès  la  fin  de  la  période  d'incubation,  l'isQlement  des  ma¬ 
lades  se  fait,  eu  pratique,  toujours  trop  tard  pour  être 
absolument  efficace.  W.  Knoei‘1''EI,macher  et  J.  Stross 
{Wiener  klin.  Woch.,  13  février  1931,  p.  213)  rappellent 
les  différentes  méthodes  préconisées  jusqu'ici,  en  par¬ 
ticulier  celle  de  Hiraishi  et  Okaraoto  qui  inoculent  de 
ornmo.f  à,  I  millimètre  cube  de  sang  de  rougeoleux,  ce 
qui  vaccinerait  les  enfants  sans  déterminer  chez  eux 
de  réaction. 

L'action  du  sérum  de  convalescent,  quoique  incons¬ 
tante,  paraît  certaine,  mais  son  approvisionnement 
est  toujours  difficile.  Aussi  les  auteurs  ont-ils  eu 
recours  à  l'emploi  de  sérum  d'adultes  (de  préférence 
médecins  ou  infirmières  vivant  au  contact  de  morbil- 
leux)  ayant  déjà  eu  la  rougeole  et  dont  la  richesse  en 
anticorps  se  trouvait  augmentée  par  l'injection  récente 
de  sang  de  rougeoleux  en  pleine  période  d'état.  Sur  un 
total  de  115  enfants  nettement  exposés,  85  (soit  73  p.  100) 
échappèrent  à  la  contagion.  Ces  résultats,  pour  être 
appréciables,  sont  cependant  nettement  inférieurs  à 
ceux  obtenus  avec  le  sérum  de  convalescents. 

H.  Baar  et  H.  BENEDic'r»  (p.  218)  ont  inoculé  un 
grand  nombre  de  lapins,  avec  du  sang  morbilleux.  Sans 
avoir  pu  observer  chez  eux  aucune  manifestation  cuta¬ 
née  ni  muqueuse,  ils  ont  constaté  une  courbe  thermique 
qu'ils  considèrent  comme  suffisamment  probante,  et 
ils  en  concluent  à  la  possibilité  réelle  de  transmettre 
le  virus  de  la  maladie  par  cette  voie. 

L'emploi  du  sérum  d'adulte  réactivé  leur  paraît  donc 
reposer  sur  des  bases  théoriques  suffisantes.  Son  efficacité 
serait  très  supérieure  à  celle  du  sérum  d'adulte  normal, 
à  condition  d'être  réactivé  par  plusieurs  injections 
successives  et  d'être  employé  à  doses  suffisantes  (lo  cen¬ 
timètres  cubes  au  moins). 

M.  PouMAii,r,oux. 

Méningite  séreuse  et  mononucléose  infec¬ 
tieuse. 

A.  HECirr-JOHANSEN  {Acta  medica  Scandinavica, 
vol.  LXXVI,  fasc.  3,  juillet  1931)  a  observé  un  malade 
de  vingt-huit  ans  ayant  une  céphalée  d'intensité  crois¬ 
sante  depuis  deux  semaines  et  entré  à  l'hôpital  avec  un 
syndrome  méningé.  On  trouve  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  o^r.io  d'albumine  et  16  éléments.  Le  sang  con¬ 
tient  4  000  boo  de  globules  rouges  par  millimètre  cube 
et  II  000  globules  blancs  dont  75  p.  100 de  mononucléaires, 
lymphocytes  et  lymphoblastes  ;  les  jours  suivants,  se 
développe  une  angine  nécrotique.  Guérison  sans  séquelle 

L'auteur  se  demande  s'il  n'existerait  pas  un  rapport 
étiologique  entre  la  méningite  séreuse  et  la  mononu¬ 
cléose  infectieuse. 


M.  POUMAIEEOUX. 
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Hypotension  permanente,  -acrocyanose  et 
aplasie  cardio-artèrlelle. 

Tension  artérielle  et  pression  sanguine  ne  sont  nulle¬ 
ment  des  termes  synonymes  et  intercliangeables. 

Quand  les  artères  sont  d'un  calibre  plus  réduit  que  le 
calibre  normal,  une  onde  systolique  ne  parvient  pas  à 
forcer  le  passage  sous  la  pression  extérieure  Habituelle, 
mais  seulement  sous  une  pression  plus  faible,  parce  que 
la  réduction  de  sa  masse  ne  lui  permet  qu’un  travail 
moindre  (Dr  Ed.  Doumer,  de  Eille,  Bull.  Soc.  méd. 
hôpitaux  de  Paris,  12  décembre  1930). 

D’aplasie  de  l’appareil  cardio-artériel  est  le  facteur 
principal  de  l’hypotension,  tout  au  moins  de  l’hypoten¬ 
sion  systolique,  sans  déterminer  fatalement  pour  cela 
de  l’hypotension  sanguine. 

Tandis  que  la  maxima  est  abaissée  (î"o,5  à  9)  la  minima 
est  relativement  peu  touchée.  A  l’écran,  le  diamètre 
de  l’aorte  est  abaissé  jusqu’à  Le  débit  d'un 

tel  vaisseau  est  la  moitié  du  débit  d’une  aorte 
de  2““,i,  normale  chez  l’adulte.  Le  volume  du  cœur  a 
moins  d’importance.  Cependant  un  petit  cœur  et  une 
petite  aorte,  en  état  d’éréthisme,  peuvent  lancer  une 
onde  systolique  assez  brutalement  contre  le  brassard 
pour  masquer  temporairement  l’hypotension. 

Ou  confond  souvent  l’acrocyanose  vraie  avec  l’éry- 
throcyanose,  symptôme  banal.  Dans  l’acrocyanose,  les 
téguments  ne  sont  pas  épaissis,  la  teinte  cyanotique, 
franchement  bleue,  se  limite  aux  doigts  et  plus  encore 
à  leurs  extrémités,  voire  au  nez  et  aux  pommettes. 

Très  voisine  de  celle  des  sténoses  (mitrale  ou  pulmo¬ 
naire),  elle  traduit  une  stase  capillaire  nécessitée  par  un 
ravitaillement  plus  lent  de  l’organisme  en  oxygène, 
à  débit  InsufSsant,  consommation  des  tissus  prolongée. 
De  fait,  l’acrocyonose  manque  dans  les  hypotensions 
sans  sténose  originelle  (addisoniens). 

En  résumé  :  dans  la  plupart  des  cas,  l’hypotension  per¬ 
manente,  dite  idiopathique  (hypotension  stable  et  acro¬ 
cyanose  nette),  se  voit  chez  des  sujets  qui  ont  de  petites 
artères. 

Pierre  I-Iébert. 

Un  cas  de  sclérose  combinée  de  la  moelle  à 

forme  d’ataxIe  aiguë  chez  un  biermerien 

guéri. 

Un  malade  de  cinquante-huit  ans  est  atteint  en  1926 
d’anémie  pernicieuse  typique  (observation  parue  dans 
U  Sang,n° 1928).  Guérison.  En  décembre  1929,  se  com¬ 
plète  par  une  aggravation  subite  et  intense  le  tableau 
d’un  syndrome  neuro-anémique.  En  même  temps,  petite 
rechute  passagère  d’anémie  (P.  ÉMIEE  Weii,  et  GEORGES 
SÉE,  Bull.  Soc.  méd.  hôpitaux  de  Paris,  5  décembre  1930). 

Depuis  quelque  temps  ces  syndromes  neuro-anémiques 
sont  devenus  très  fréquents.  Autrefois  les  malades  atteints 
d’anémie  pernicieuse  mouraient  avant  leur  apparition. 

Sur  huit  cas  d’anémie  pernicieuse  guéris  depuis  un 
temps  prolongé  (quatre  ans),  un  seul  n’a  pas  présenté  de 
syndrome  neuro-anémique.  Quatre  ont  vu  évoluer  des 
formes  graves.  Trois  ont  des  signes  minimes  d’atteinte 
médullaire.  Le  seul  malade  indemne  a  suivi  sans  défaillance 
son  traitement  hépatique. 

Pierre  Héber’t. 


3  Octobre  igji. 

Sur  l’action  pharmacodynamique  duluminal. 

E.-I.  Cohen  {Arch.  intern.  de  pharmacodynamie  et  de 
thérapie,  193I,  vol.  XL,  fasc.  2)  s’estj  efforcé  de  préciser 
l’action  thérapeutique  du  luminal  en  étudiant  l’in¬ 
fluence  de  ee  médicament  sur  le  système  nerveux  végé¬ 
tatif  et  sur  les  réflexes  vasculaires,  spécialement  sur 
ceux  du  sinus  carotidien.  Le  luminal  exerce  sur  le  sys¬ 
tème  nerveux  végétatif  une  action  amphotrope  avec 
prédominance  vagotrope,  ainsi  que  le  montrent  le  réflexe 
oculo-cardiaque  etl’épreuve  de  l’adrénaline  avant  et  après 
quelques  jours  d’administration  de  ce  médicament  ; 
l’action  vagotrope  positive  est  d’ailleurs  prouvée  clini¬ 
quement  par  l’hypotension,  la  bradycardie  et  le  dermo¬ 
graphisme,  expérimentalement  par  le  ralentissement  de 
la  respiration  et  par  le  ralentissement  du  rythme  du 
cœur  de  grenouille  isolé,  allant  jusqu’à  l’arrêt  en  diastole. 

Le  luminal  augmente  la  sensibilité  des  terminaisons 
nerveuses  réflexogènes  du  sinus  carotidien,  mais  il 
semble  n’exagérer  de  façon  constante  que  les  réflexes 
vaso-moteurs  (chute  de  la  tension  artérielle  et  abaisse¬ 
ment  de  la  courbe  pléthysmographique  du  bras),  tandis 
que  les  réflexes  cardio-inhibiteur  et  respiratoire  sont 
modifiés-iantôt  dans  un  sens,  tantôt  dans  un  autre  ;  ce 
médicament  produit  aussi  d’autres  effets  vasculaires 
(action  dilatatrice  sur  les  capillaires,  augmentation  du 
.réflexe  oculo- vasculaire,  exagération  des  réactions  plé- 
thysmographiques  à  la  contraction  et  décontraction 
volontaires) . 

Marinesco  et  Kreindler  ayant  mis  en  évidence  une 
hyposensibilité  du  sinus  carotidien  dans  l’épilepsie,  ont 
soutenu  que  cette  hyposensibilité  joue  un  rôle  dans  le 
mécanisme  physio-pathologique  de  l’acCès  convulsif  par 
l’instabilité  et  le  déséquilibre  de  la  circulation  encépha¬ 
lique  qu’elle  produit  et  dont  témoigne  d’autre  part  l’inS- 
tabîlité  ■  chez  les  épileptiques  de  la  tension  rachidienne 
(Claude  et  Lamache)  et  de  la  tension  rétinienne  diasto¬ 
lique  (Dubar  et  Picard).  On  peut  se  demander  avec  Cohen 
si,  chez  les  épileptiques,  le  luminal  n’agit  pas  en  rappro¬ 
chant  de  la  normale  la  sensibilité  abaissée  du  sinus  caro¬ 
tidien,  et  en  rétablissant  ainsi  l’équilibre  de  la  circula¬ 
tion  encéphalique. 

FEux-PierrE  MerkEEN. 

L’action  de  la  pilocarpine  sur  la  circulation 
chez  l’homme. 

AXEE  Beomberg  et  SvEN  RoNNËEE  (Arch.  int.  phàr- 
mac.  etjhér.,  vol.  XXXVli,  fasc.  4)  ont  étudié  l’action 
de  la  pilocarpine  sur  la  circulation  chez  deux  sujets 
sains.  Après  une  dose  de  sept  milligrammes  et  demi  à 
un  centigramme  de  ce  produit,  ils  ont  observé  une  aug¬ 
mentation  de  la  fréquence  du  pouls  (en  moyenne  de 
17  à  15  par  minute),  une  élévation  de  la  pression  san¬ 
guine  moyenne  (7  à  4  millimètres)  avec  exagération, 
de  l’amplitude.  La  consommation  d’oxygène  augmente 
aussi  d’une  façon  modérée  (9  à  4  p.  100)  ;  le  débit 
cardiaque  s’élève  en  moyenne  de  29  à,  17  p.  loo. 


Féeix-Pierre  Merkeen. 
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SPLÉNOMÉGALIE  AVEC 
ANÉMIE  SYMPTOMATIQUE 
D’UNE  ENDOCARDITE 
AORTIQUE  LATENTE 

P.  HARVIER  et  A.  LAFITTE 

Tous  les  cliniciens  sont  d’accord  pour  recon¬ 
naître  le  polymorphisme  symptomatique  des 
endocardites  infectieuses. 

vSi  la  splénomégalie  est  un  symptôme  fréquent, 
quasi  constant,  de  l’infection  cardiaque,  c’est, 
en  général,  un  symptôme  qui  demande  à  être 
cherché.  Il  est  exceptionnel,  croyons-nous,  d’ob¬ 
server,  au  cours  d’une  endocardite  maligne,  une 
hyirertrophie  splénique  vraiment  considérable, 
coexistant  avec  une  hypoglobulie,  au  point  de 
réaliser  un  syndrome  d’anémie  splénique.  Il  est 
plus  exceptionnel  encore  de  voir  ce  syndrome 
comstituer,  pendant  phrs  de  .sept  mois,  le  seul  signe 
apparent  d’une  endocardite  aortique.  En  tout  cas, 
nous  n’avons  pas  retrouvé  de  cas.  analogue,  etc’est 
pourquoi  nous  croyons  intéressant  de  relater 
l’observation  qui  suit. 

.  Gar...  Daniel,  quarante-huit  ans,  manœuvre, 
entre  dans  notre  service  le  30  octobre  1930. 

II  est  malade  depuis  six  mois  environ.  Alors 
que,  jusqu’à  cette  date,  il  jouissait  d’une  parfaite 
santé,  il  éprouve,  à  partir  de  mai  193Ô,  des  dou¬ 
leurs  gastriques.  Il  est  tourmenté  par  une  douleur 
sourde,  tenace,  à  maximum  épigastrique,  irra¬ 
diant  vers  riiyirocondre  droit,  qui  commence 
après  le  repas  de  midi,  se  prolonge  jusqu’à  l’heure 
du  dîner,  et  se  calme  une  fois  couché. 

I,e  malade  ne  se  sent  vraiment  à  son  aise  que 
dans  la  matinée.  A  l’heure  du  déjeuner,  il  se  met  à 
table,  croyant  être  en  appétit,  mais,  dès  les 
premières  bouchées,  il  est  arrêté  par  une  sensation 
de  plénitude  gastrique.  Cependant  il  n’a  ni  nau¬ 
sées,  ni  vomissements.  Ces  malaises  se  répètent 
journellement,  sans  aucun  répit.  Aucune  médica¬ 
tion  n’a  pu  les  atténuer.  Ses  fonctions  intesti¬ 
nales  sont  normales.  Il  n’a  jamais  eu  de  melæna. 
Il  a  maigri  de  9  kilogrammes  en  six  mois. 

Il  n’a  jamais  eu  de  fièvre.  Il  ne  tousse  pas,  ne 
crache  pas.  Aucun  autre  symptôme  n’est  à  noter, 
en  dehors  de  quelques  épistaxis,  peu  abondantes 
d’ailleurs,  de  la  narine  gauche,  qui  se  sont  renou¬ 
velées  à  plusietus  reprises  depuis  cinq  mois. 

Des!  antécédents  sont  muets.  Jusqu’au  mois  de 
mai  dernier,  cet  homme  travaillait  régulièrement 
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et  jouissait  d’une  excellente  santé.  Il  est  marié  et 
père  de  quatre  enfants  bien  portants. 

A  l’examen,  on  est  immédiatement  frajrpé  par 
l’anémie  du  malade  :  le  teint  e.st  pâle,  blafard,  et 
les  muqueuses  sont  décolorées. 

A  l’inspection,  l’abdomen  présente  nne  légère 
voussure  de  l’hypocondre  gauche.  Ea  palpation  3- 
décèle  une  niasse  énorme,  dont  la  Hmite  inférieure 
arrondie  atteint  presque  l’épine  iliaque  et  dont 
le  bord  antérieur  déborde  l’ombilic  à  droite  de 
la  ligne  médiane.  Cette  tumeur  est  d’une  surface 
lisse  et  d’une  consistance  ferme.  Il  s’agit  indiscu¬ 
tablement  d’une  raie  hypertrophiée  dont  les  dimen¬ 
sions  sont  de  25%xi8%. 

De  foie  est  très  légèrement  augmenté  de  volume 
et  déborde  les  fausses  côtes  de  deux  travers  de 
doigt  ;  il  est  de  consistance  normale  et  non  doulou¬ 
reux.  Ea  hauteur  du  foie  est  de  15  centimètres  sur 
la  hgne  mamelonnaire.  Pas  de  subictère.  Pas 
d’urobilinurie.  Pas  d’ascite,  ni  de  circulation 
collatérale.  Aucun  signe  d’hypertension  portale. 

Il  n’existe  aucune  adénopathie  périphérique. 

Ea  muqueuse  buccale  est  rouge.  Ees  gencives 
sont  un  peu  saignantes. 

Ea  température  est  normale  :  36“, 9  le  matin, 
370,4  le  soir. 

Ees  bruits  du  cœur  sont  réguUers,  bien  frappés. 
Ee  pouls  est  à  80.  Ea  tension  artérielle  est  basse  : 

10-5. 

Aucun  symptôme  pulmonaire,  eu  dehors  de 
quelques  râles  de  bronchite,  en  particulier  à  la 
base  gauche  ;  ni  toux,  ni  expectoration. 

Ees  urines  sont  en  quantité  normale  :  i  500  cen¬ 
timètres  cubes,  et  renferment  seulement  des  traces 
d’albumine. 

Aucun  trouble  nerveux.  Ees  pupilles  réagissent 
parfaitement  à  la  lumière.  Ees  réflexes  sont  nor¬ 
maux. 

Il  n’existe  aucun  symptôme  clinique  de  syirhi- 
lis,  malgré  la  présence  d’un  vitiligo  locaUsé  sur  les 
bounses  et  le  fourreau  de  la  verge.  Ees  réactions  de 
Hecht  et  de  Bordet-Wassermann  sont  d’ailleurs 
négatives. 

E’examen  du  sang,  pratiqué  le  31  octobre, 
donne  les  renseignements  suivants  : 


Globules  rouges  ;  2  900  000. 

Hémoglobine  :  60  p.  100. 

Globules  blancs  :  4  000. 

Formule  leucocytaire  ; 

Pol3mucléaires  neutrophiles .  7°  P-  too. 

Éosinophiles .  o  — 

Mouos  moyens  et  lymphos .  14  — 

Grands  monos .  16  — 


Temps  de  saignement  :  deux  minutes  et  demie. 
Temps  de  coagulation  :  sept  minutes. 

Caillot  rétractile. 
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Un  examen  radiographique  est  pratiqué,  qui 
confirme  le  diagnostic  de  splénomégalieriy’estomac 
est  vertical,  dévié  vers"  la  droite.  I^a  grande 
courbure  est  refoulée  par  l’énorme  développement 
de  la  rate  et  se  rapproche  de  la  petite  courbure, 
ce  qui  donne  à  l’estomac  un  aspect  fortement 
étiré.  Ue  bas-fond,  par  contre,  est  globuleux, 
mais  l’évacuation  se  fait  normalement. 

Ues  champs  pulmonaires,  le  cœur  et  l’aorte  sont 
radiologiquement  normaux. 

Nous  nous  trouvions  donc  en  pré.sence  d’un 
syndrome  clinique  de  splénomégalie  avec  anémie, 
évoluant  depuis  six  mois,  dont  l’étiologie  nous 
échappait. 

Nous  avons  éliminé  successivement,  par  la 
clinique  et  l’hématologie,  le  diagnostic  de  leucé¬ 
mie,  d’anémie  parasitaire,  de  maladie  de  Banti. 

Sous  toutes  réserves,  nous  avons  émis  l’hypo¬ 
thèse  d’une  anémie  .splénique  s5qDhilitique,  en 
raison  du  vitiligo  de  la  verge  et  des  bourses, 
malgré  l’absence  de  polynucléose  et  la  réaction 
de  Wassermann  négative.  Un  traitement  prudent 
par  le  cyanure  de  mercure  intraveineux,  associé  à 
de  petites  doses  de  novarsénobenzol  (oB'',i5  tous 
les  deux  ou  trois  jours),  fut  institué  du  8  novembre 
au  15  décembre. 

Pendant  cettè  période  de  cinq  semaines,  l’état 
se  maintient  sans  changement.  Ba  rate  ne  diminue 
pas  de  volume.  Be  poids  reste  stationnaire  aux 
environs  de  56  kilogrammes.  Be  malade  s’alimente 
suffisamment,  les  malaises  gastriques  ayant  dis¬ 
paru.  Ba  température  se  maintient  à  la  normale. 

Un  nouvel  examen  de  sang  est  pratiqué  le 
2  décembre  : 

Globules  rouges  :  3  500  000. 

Hémoglobine  :  60  p.  100. 

Globules  blancs  :  4  050. 

Formule  leucocytaire  : 

Polynucléaires  neutrophiles .  C4  p.  100. 

—  éo.sinophiles .  2  — 

Monos  moyens .  12  _ 

Lymphos .  6  — 

Grands  monos .  16  — 

Be  14  décembre,  la  première  fois  depuis  l’entrée 
du  malade  dans  le  service,  apparaît  un  léger 
mouvement  fébrile.  Ba  température  vespérale 
atteint  380.  Be  15  au  matin,  elle  monte  à  380,6, 
puis  se  maintient  entre  370,1  le  matin,  380,2  le 
soir  jusqu’au  20  décembre  et  redevient  normale  à 
partir  de  cette  date. 

Une  hémoculture  est  pratiquée  le  15  au  soir  et 
este  négative. 

Bes  urines  renferment  une  quantité  plus  impor¬ 


tante  d’albumine,  aux  environs  de  08^,50  par  litre, 
et  la  diurèse  se  maintient  à  i*,5oo  en  moyenne 
par  vingt-quatre  heures.  Urée  sanguine  :  0,35 
p.  I  000.  Be  traitement  par  le  novarsénobenzol  est 
supprimé.  Aucune  modification  de  l’état  local  ou 
général. 

Be  3  janvier,  survient  une  nouvelle  poussée 
thermique.  Ba  température  en  trois  jours  monte 
à390  et  se  maintient  emsuite  entre  380  et  390, 
Une  nouvelle  hémoculture,  pratiquée  le  10  jan¬ 
vier,  sur  milieux  aérobie  et  anaérobie,  reste  néga¬ 
tive  :  albuminurie,  o«^,50  ;  azotémie,  0,30  p.  i  000. 

Be  12  janvier  on  con.state,  pour  la  première  fois, 
un  souffle  diastolique  très  discret  au  foyer  aortique, 
une  submatité  de  la  base  droite  avec  râles  sous- 
crépitants.  Pas  d’expectoration. 

Un  nouvel  examen  du  sang,  fait  le  13  janvier, 
donne  les  renseignements  suivants  : 


Globules  rouges  :  2  640  000. 

Hémoglobine  ;  60  p.  100. 

Globules  blancs  :  3  300. 

Formule  leucocytaire  : 

Polynucléaires  neutrophiles .  7°  P-  loo. 

—  éosinophiles . i 

Monos  moyens .  ii 

hymphos .  3  — 

Grands  monos .  15  — 


Be  malade  succombe  dans  la  nuit  du  17  jan¬ 
vier  1931. 

A  l’autopsie,  on  constate  : 

1°  Une  endocardite  végétante  des  trois  vavules 
aortiques  :  le  bord  libre  de  chacune  d’elles  est 
doublé  d’un  bourrelet  irrégulier  de  végétations 
verruqueuses  friables.  B’aorte  et  les  autres  valvules 
du  cœur  sont  intactes.  Un  frottis  de  ces  ^végéta¬ 
tions  montre,  après  coloration,  quelques  chaî¬ 
nettes  composées  de  3  à  4  cocci  à  Gram  positif. 

2°  Une  rate  énorme,  pesant  930  grammes,  lisse, 
régulière,  de  consistance  ferme.  Il  n'y  a  pds  trace 
d’infarctus.  Ba  coupe  est  ferme,  d’aspect  un  peu 
marbré. 

3°  Une  hépatisation  du  lobe  inférieur  du 
poumon  droit.  ,  ^  ' 

Tous  les  autres  organes  sont  macroscopique¬ 
ment  normaux. 

B’examen  histologique  de  la  rate  montre  une 
capsule  légèrement  épaissie,  des  corpuscules  de 
Malpighi  raréfiés  et  réduits  de  volume,  sans  aucune 
lésion  dégénérative  de  leurs  éléments  constituants 
et  sans  aucune  lésion  de  l’artère  folliculaire. 

Ba  pulpe  splénique  présente  une  hypertrophie 
très  marquée  du  réticulum,  avec  multiplication 
des  noyaux  clairs. 

Bes  splénocytes  sont  nombreux,  mais  ne 
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semblent  pas  présenter  d’activité  ntaçropba- 
gique.  Polynucléaires  très  rares.  Pas  de  myélo¬ 
cytes.  Pes  sinus  sont  d’aspect  normal. 

Il  s’agit  donc  d’une  endocardite  aortique, 
ayant  évolué  à  bas  bruit,  sans  fièvre,  pendant 
sept  mois,  sous  le  masque  d’une  splénomégalie 
avec  anémie.  Ce  n’est  que  dans  le  dernier  mois  que 
se  sont  manifestées  deux  poussées  fébriles,  au 
cours  desquelles  les  hémocultures  sont  restées 
négatives.  Pa  lésion  valvulaire  n’a  été  dépistée 
que  dans  les  jours  qui  ont  précédé  la  mort. 

P’augmentation  de  volume  de  la  rate  n’était 
pas  due  à  la  présence  d’infarctus,  mais  à  une 
splénite  ipfectieuse,  d’un  type  un  peu  spécial, 
caractérisée  par  une  remarquable  hyperplasie  du 
réticulum. 

Cette  forme  anatomo-cHnique  très  atjqjique 
confirme  une  fois  de  plus  la  notion  du  polymor¬ 
phisme  des  endocardites,  spécialement  lorsque 
celles-ci  sont  locahsées  à  l’orifice  aortique. 


LA  CONTI^ACTURE 
DOULOUREUSE 
DU  TRAPÈZE 

a.  HUC  et  VAN  DER  HORdT 

de  l’hôpital  Saint-Joseph. 

A  la  base  du  cou,  aux  confins  des  régions 
scapulaires  et  de  la  région  de  l’épaule,  on  ren¬ 
contre  souvent  en  clinique  des  syndromes  dou¬ 
loureux  relevant  de  causes  très  différentes. 
Pour  que  la  thérapeutique  de  ces  accidents  soit 
efi&cace,  il  faut  tm  diagnostic  causal  très  précis  ; 
aussi  nous  a.-t-il  paru  intéressant  de  décrire  une 
affection  qui  n’a  pas  été,  à  notre  connaissance, 
bien  isolée  comme  entité  nosographique  dans  le 
cadre  des  «  douleurs  du  cou  ». 

Il  s’agit  essentiellement  d’une  contracture  dou¬ 
loureuse  du  trapèze,  d'origine  statique,  dans  la 
forme  pure,  réalisant  un  syndrome  très  parti¬ 
culier,  dont  l’allure  clinique  est  spéciale  et  facile 
à  diagnostiquer. 

Dans  le  courant  de  cét  exposé,  nous  appellerons 
cette  affection,  pour  plus  de  clarté  et  de  commo¬ 
dité,  la  contracture  douloureuse  du  trapèze, 
mais  en  spécifiant  bien  dès  le  début  que  tous  les 
muscles  postérieurs  de  la  nuque  participent 
à  cette  contracture,  que  tous  sont  douloureux  à 
des  degrés  divers.  Par  sa  situation  et  son  impor¬ 


tance,  le  trapèze  n’est  que  le  témoin  le  plus 
visible  de  l’atteinte  des  muscles  extenseurs  du 
cou. 

Ces  troubles  sont  beaucoup  plus  fréquents  à 
l’âge  adulte;  cependant,  chez  l’enfant  et  surtout 
chez  l’adolescent,  nous  avons  pu  constater  l’exis^ 
tence  de  ce  syndrome  doidoureux.  Celui-ci 
s’installe  le  plus  souvent  insidieusement  ;  la 
malade,  car  il  *  s’agit  presque  toujours  d’une 
femme,  se  plaint  de  fatigue,  tiraillements,  dou¬ 
leurs  fugaces  «  derrière  le  cou  »,  sans  localisation 
bien  précise.  Peu  à  peu,  les  douleurs  augmentent 
à  l’occasion  de  leur  travail,  ces  malades  (coutu¬ 
rières,  modistes,'  dactylographes,  employées  de 
banque,  pianistes),  se  plaigneiit  le  soir  de  la 
nuque,  du  dos  dans  la  région  interscapulaire, 
de  la  face  postérieure  des  épaules  avec  irradia¬ 
tion  dans  la  loge  postérieure  du  bras  jusqu’au 
coude.  Ces  douleurs  d’abord  sourdes  et  discon¬ 
tinues  prennent  avec  le  temps  une  acuité  de 
plus  enplusgrande;  elles  durent  tonte  la  journée, 
présentant  deux  périodes  d’exacerbation  ;  une 
au  lever,  de  courte  durée,  l’autre,  très  marquée 
et  progressive, à  la  fin  de  la  journée  ;  mais,  carac¬ 
tère  constant,  capital,  elles  cessent  QU  diminuent 
considérablement  dans  la  position  couchée.  Elles 
n’empêchent  pas  le  sommeil,  Des  sensations 
rapportées  habituellement  par  les  malades  sont 
les  suivantes  ;  un  poids  écrase  la  colonne  verté¬ 
brale  à  partir  de  la  base  du  PQU  jvrsqu’aux  limites 
de  la  colonne  dorsale;  en  même  temps,  elles 
éprouvent  une  impression  d’arrachement  sur 
l’occiput  et  sur  la  région  acromiale  ;  nous  répé¬ 
tons  que,  jusque  dans  les  bras,  les  irradiations 
douloureuses  sont  fort  pénibles  et  paralysent 
un  peu  les  mouvements  des  membres  supérieurs. 
La  douleur  augmente  avec  les  mouvements  de 
flexion  et  de  rotation  de  la  tête,  elle  diminue  dans 
l'extension  du  cou. 

Quand  on  examine  des  sujets  souffrants  de 
pareilles  lésions,  on  constate  qu’il  s’agit  toujours 
de  patients  présentant  un  cou  long  ;  les  cous 
courts  échappent  à  ces  troubles.  L’attitudé  est 
nettement  guindée,  le  cou  est  déporté  en  avant, 
la  tête  est  fixe,  le  menton  pointant  en  avant.  Le 
maxiÜaire  inférieur  est  disposé  horizontalement, 
alors  que,  normalement,  la  mâchoire  tombe 
toujours  un  peu  vers  le  sol.  Fait  important  : 
la  tête  n’est  jamais  renversée  en  arrière  par  la 
contracture,  le  cou,  rectiligne,  allongé,  rappelle 
un  peu  celrd  de  la  girafe. 

Le  symptôme  caractéristique  est  la  constata¬ 
tion  de  la  «  corde  »  des  chefs  claviculaires  du 
trapèze. 

Les  contours  habituels  du  cou  et  des  épaules 
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vus  d  en  arrière  chez  la  femme  normale  pour¬ 
raient  être  schématisés  de  la  façon  suivante  : 
une  ligne  verticale  limite  en  dehors  le  cou,  une 
ligne  horizontale  limite  en  haut  l’épaule;  entre 
ces  deux  segments,  un  trait  oblique  limite  la 
région  scapulaire,  faisant  avec  chacune  des  lignes 
précédentes  un  angle  de  135». 

En  cas  de  contracture  douloureuse  du  trapèze, 
de  la  nuque  à  f  épaule,  un  contour  presque  recti¬ 
ligne  relie  obliquement  les  repères  extrêmes, 
occiput  et  acromion. 

Entre  deux  doigts,  on  apprécie  mieux  encore 
la  tension  du  muscle  ;  on  met  un  doigt  sur  la 
nuque  pendant  que  l’autre  s’enfonce  dans  le 
creux  sus-claviculaire  pour  palper  les  bords 
des  trapèzes.  On  peut  juger  ainsi  le  degré  de  con¬ 
tracture  ;  dans  les  formes  légères  du  syndrome, 
c’est  le  seul  symptôme  qui  puisse  être  mis  en 
évidence.  En  tous  cas,  cette  contracture  est 
constante,  on  ne  la  trouve  jamais  en  défaut, 
sauf  après  un  traitement  convenable  ;  sa  dispa¬ 
rition  annonce  la  guérison. 

Ees  autres  chefs  du  trapèze  sont  moins  nette¬ 
ment  contracturés;  le  seul  fait  appréciable  dans 
cet  ordre  d’idées  est  le  rapprochement  des  omo¬ 
plates  par  les  faisceaux  moyens  et  inférieurs 
assez  près  de  la  ligne  épineuse.  Cet  os  reste  à  peu 
près  fixe  malgré  les  changements  de  position 
du  tronc,  ses  bords  épineux  sont  verticaux  ; 
seule  l’élévation  du  bras  peut  faire  basculer  le 
scapulum. 

Quelquefois,  sous  le  trapèze,  le  rhomboïde  est 
contracturé,  et  ses  bords  saillants  dessinent  un 
véritable  pont  musculaire  tendu  obliquement  en 
haut,  de  l’omoplate,  aux  apophyses  épineuses. 
Ea  palpation  permet  encore  de  rechercher  les 
points  douloureux  sur  la  surface  du  trapèze.  Ee 
bord  supérieur  du  chef  claviculaire,  véritable 
muscle  suspenseur  de  l’épaule,  est  toujours  très 
sensible  au  palper,  mais  le  maximum  de  la  douleur 
siège  en  plein  centre  du  corps  niusculo-aponé- 
vrotique,  eu  dehors  de  la  troisième  ou  quatrième 
.  épineuse  au  voisinage  de  l’angle  supéro-interne 
de  l’omoplate. 

Une  pression  profonde  à  ce  niveau  arrache 
quelquefois  des  cris  aux  malades. 

Toutes  les  autres  constatations  cliniques  sont 
d’ordre  négatif;  on  ne  trouve  aucun  trouble  arti¬ 
culaire  ou  nerveux,  ceci  à  condition  d’examiner 
le  sujet  en  position  couchée. 

Ea  radiographie,  elle  aussi,  ne  donne  aucun 
renseignement.  Néanmoins,  signalons  à  ce  propos 
le  résultat  fort  intéressant  de  recherches  entre¬ 
prises  par  nos  collègues  Girard  et  Chaufour,  de 
l’hôpital  Saint- Joseph,  à  l’occasion  de  travaux, 
sur  les  canaux  semi-circulaires.  Grâce  aux  clichés 


de  ces  auteurs,  nous  avons  pu  modifier  nos  idées 
sur  l’aspect  de  la  colonne  cervicale  radiographiée 
de  profil  sur  un  sujet  debout,  la  tête  en  position 
normale  (canaux  semi-circulaires  horizontaux 
dans  le  plan  convenable). 

Cette  colonne  est  toujours  rectiligne,  légèrement 
oblique  en  avant  et  en  haut.  Ea  convexité  anté¬ 
rieure  du  rachis  cervical,  que  nous  étions  habitués 
à  considérer  avec  les  classiques  comme  le  contour 
normal  de  l’ensemble  des  corps  vertébraux 
cervicaux,  constitue  donc  une  projection  très 


Type  normal.  Bras  de  levier  AB  trûs  court  (flg.  i). 

artificielle  due  à  la  mise  en  h3q)erextension  de  la 
tête  et  du  cou.  Cette  position  radiographique 
semble  peu  recommandable,  car  elle  s’éloigne 
vraiment  trop  de  l’attitude  naturelle. 

Comment  comprendre  l’étiologie  et  le  méca¬ 
nisme  de  l’affection  qui  nous  occupie  ?  Il  est  clas¬ 
sique  d’admettre,  et  à  juste  titre,  que,  sur  un  sujet 
debout  ou  assis,  la  tête  est  en  équilibre  instable 
sur  la  colonne  vertébrale,  la  position  normale 
de  la  tête  ne  peut  être  maintenue  sans  inter¬ 
vention  musculaire.  Si  on  supprime  la  contrac¬ 
tion  des  muscles  extenseurs  du  cou,  la  tête 
tombe  en  avant  comme  elle  le  fait  au  cours  du 
sommeil  en  position  assise.  Mécaniquement, 
en  effet,  le  centre  de  gravité  de  la  tête  est  sur  une 
verticale  passant  en  avant  du  point  d’appui  des 
condyles  occipitaux  sur  l’atlas.  Cette  verticale 
est  située  très  peu  en  avant  du  plan  des  condyles, 
elle  passe  au  niveau  du  tragus,  en  avant  du  conduit 
auditif  externe  (fig.  i).  Compris  entre  le  centre 
de  gravité  et  le  point  d’appui,  le  bras  de  levier 
est  donc  très  court,  et  une  force  musculaire  peu 
importante  compense  le  poids  du  crâne.  Pour  ce 
travail,  le  simple  tonus  musculaire  .  ne  suf&t 
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cependant  pas  :  réjceitiple  de  là  chute  de  la  tête 
pendant  le  somineil  prouve  bien  qu’une  contrac¬ 
tion  vigilante  des  müscles  du  cOü  ëst  indispensable 
aii  maintien  de  l 'équilibre  céphalique. 

^  BupposonS  Uh  iiistant  qUe,  pour  des  raisons 
diverses,  le  Centre  de  gravité  de  la  tête  soit  tepotté 
en  avant  du  conduit  auditif  ;  dans  ces  conditions, 
le  bras  de  leVier  aUgmefite,  et  la  tête  tomberait 
plus  facilenleüt  eü  avaüt  si  ünè  contractibh 
musculaire  plus  considérable  h’iütervenait  pour 
compenser  les  effets  de  la  peëànteUr  (fig.  2). 


Contracture  du  trapèze.  Itacliis  oblique  en  avant.  Mâchoire 
illférieute  hoHzolilale.  Bras  de  levier  AB  très  long  (%.  2). 

Dans  le  sÿlldrollle  de  contracture  douloureuse 
du  trapêzë;  tout  se  passe  comme  si  le  centre  dé 
gravité  de  la  tête  était  déporté  en  avant  du  tragus 
et  exigeait  Uh  travail  beaucoup  plus  important 
des  muscles  lüttatit  coiilre  ce  déplacement. 
A  la  longue,  Üti6  Véritable  tétanisation  serait 
déterminée  par  cette  lutte,  et  ceci  entraîUerait 
reUséniblé  dèë  eÿmptômèâ  cliniquès  décrits  plus 
haut  :  phénomènes  doUlouteUx,  attitude  spé¬ 
ciale,  etc. 

Reste  à  déterminer  les  raisons  de  ce  déplace¬ 
ment  en  avant  du  Centre  dé  gravité  ;  elles  sont 
■  multiples. 

1*5,  SoUS  rihflUènce  d’üné  position  auormale 
habituelle  au  cours  de  là  profession,  le  trapèze 
peut  se  Contracturer.  Nous  avons  dit  que  nos 
malades  étaieüt  géhérâlemeht  adultes,  coutu- 
rîèrëSi  modistes;  brodeuses,  piàhistes,  employées 
de'  banque  ou  de  bureau  ;  tous  métiers  poUr 
lesquels  le  sujet  prête  Une  attéütibn  soutenue, 
le  eôu  aUOÜgé  et  cassé  eU  avaui  pour  niieu^  voir. 
Ceci  répété  des  heiues  chaque  jbUf  peüt  u’êtfe 
pas  gêiiaiit  tôtit  lë  têthps  quë  la  malade  a  de  bons 


muscles,  mais;  avec  l’âge,  la  fatigüe,  céüx-Ci 
luttent  moiUs  bieü  et  arrivent  SOÜS  l’effort  à  se 
tétaniser.  A  ce  moment  tout  le  sÿndrOme  dou¬ 
loureux  se  déclenche  progressivement;  Si  le  repos 
u’iliterVient  pas  à  temps  pour  arrêter  lés  progrès 
de  l’affection. 

Da  fatigue  occasionnelle  pouvant  être  de  courte 
durée,  l’évolution  de  la  maladie  est,  dans  ce  Cas, 
raccourcie.  Nous  •  avons  VU  lé  fait  se  vérifier 
bien  souvent  chez  des  opérées  de  l’abdomen 
OU  des  membres  inférieurs  coüfiüéès  au  lit  ët 
brodant  pOUr  Se  distraite  ;  elles  sOUfïrént  de  là 
nuque  tout  le  temps  de  leur  immobilisation; 
Une  fois  remises  sUr  pied,  avec  deS  occupations 
autres  que  la  Couture  ou  la  lecture,  les  douleurs 
disparaisseUt. 

2°  Une  déformation  dU  tâChis  peüt,  eUé  àüSsi, 
déporter  en  avant  le  centre  de  gravité  de  la  têtè. 
C’est  le  cas  de  beàücoüp  de  ces  cyphoses  partielles 
dorsales  oü  cervico-dorsàles.  Ici  encore,  la  plu¬ 
part  de  ces  déformations  sont  d’ordre  profession¬ 
nel  (Cyphose  des  apprentis);  lés  autres  sont 
héréditaires  oü  ethniques  (raCe  juive).  Dans  cès 
conditions,  l’éqUillbre  de  la  tête  réclame  uh  effOrt 
constant,  et  OU  Comprètid  qü’à  toüt  âgé,  màiS 
surtout  à  l’âge  mUr,  la  fatigue  musculaire  détéï- 
miüe  rapidement  l’àpparitlbh  du  sÿhdfome  trà- 
pézien. 

Des  déplacements  latéraux  associés  à  la  cyphose 
(scolioses  cervico-dorsales,  vieux  torticolis  CoÜ- 
géüitaüX)  peuvent  précipiter  le  début  des  sym¬ 
ptômes.  Noüs  aVOüs  vu  le  fait  chez  plusieurs 
malades,  eU  particulier  chei  uh  souffiéUr  de  Verrè 
de  vingt-cinq  ans  enviroh,  porteür  d’uhe  petite 
cypho-scoliose,  et  chez  Uh  homihe  de  Vingt-deUx 
aris  atteint  de  torticolis  congénital  âssëz  léger, 
mais  exerçant  la  profession  de  pianiste. 

En  résumé,  on  voit  donc  que  le  point  dé  départ 
de  l’affection  peut  être  dû  soit  à  un  fléchissement 
musculaire  primitif.  Soit  à  Un  fléchissement  secon¬ 
daire  après  glissement  anormal  des  vertébrés 
cervicales. 

Un  fait  est  constant,  dans  tous  les  cas,  c’èst 
le  déplacement  en  avant  du  centre  de  gravité 
de  là  tête. 

Oü  Sait  que,  normalement,  un  sujet  adulte 
ou  enfant,  vu  de  profil,  présente  sür  Üüë  même 
ligne  verticale  dessinée  par  un  fil  â  ploiiib  le 
tràgüS,  la  partie  antérieure  dü  moighoh  dë 
l’épaule,  le  grand  trochanter  dü  fémur  et  le  tiers 
moyen  du  pied.  Sur  le  squelette,  cet  axe  représente 
la  ligne  de  gravité,  il  passe  en  avant  de  l’articUlâ- 
tioü  Oêcipito-'atlbïdiëhfaê  poüt  atteindre  lè  COrps 
de  la  dètiitiêmé  lôhibàire,  puls;  de  lâj  lé  trô- 
chanter.  Dâ  ealëhne  éfefVkci-dôréale;  eü  position 
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habituelle,  est  donc  tout  entière  située  en  arrière 
de  la  ligne  de  gravité  ;  or,  dans  les  cas  qui  nous 
intéressent,  la  colonne  coupe  cette  ligne  de  gravité, 
et  l’axe  du  tronc  atteint  la  tête,  en  arrière  du 
pavillon  de  l’oreille.  Entre  la  verticale  passant 
par  le  tragus  et  celle  qui  passe  par  le  moignon 
de  l’épaule,  on  peut  avoir  une  appréciation 
exacte  (mesurable  en  millimètres)  du  déplacement 
de  la  tête  en  avant  (fig.  2). 

L’évolution  de  la  contracture  douloureuse  du 
trapèze  est  variable  avec  sa  cause.  La  plupart 
du  temps,  la  malade,  non  ou  mal  soignée,  est 
forcée  de  changer  de  profession  ou  de  limiter 
le  travail  occasionnant  la  douleur,  sinon  les 
phénomènes  sont  incessants.,  et,  à  la  longue,  l’état 
général  fléchit.  Un  traitement  convenable  peut 
éviter  de  pareils  ennuis,  d’où  la  néces.sité  d’un 
diagnostic  précis. 

Nous  allons  dans  ce  but  passer  rapidement 
en  revue  les  très  nombreuses  causes  d’erreur 
possibles. 

Les  deux  symptômes  fonctionnels  essentiels 
de  l’affection  décrite  étant  la  contracture  et  la 
douleur,  il  est  logique  de  la  différencier  d’abord 
des  affections  simplement  douloureuses  de  la 
nuque  comme  les  cellulites,  les  névralgies  occi¬ 
pitales  du  nerf  d’Arnold,  les  névralgies  .cervico¬ 
brachiales,  ■  les  radiculites. 

Outre  l’absence  de  contracture,  en  cas  de 
cellulite,  la  malade  présente  des  signes  parti¬ 
culiers  qui  manquent  dans  le  syndrome  que  nous 
.étudions.  La  douleur  de  la  cellulite  est  superfi¬ 
cielle,  accrue  nettement  par  le  pincement  de 
la  peau;  celle-ci  se  présente  comme  épaissie, 
œdémateuse  et  lardacée,  surtout  dans  la  région 
deltoïdienne  (adiposalgie  de  Forestier),  et  l’on 
y  trouve,  d’après  des  travaux  récents,  des  nodules 
particulièrement  douloureux  à  la  pression. 

La  névralgie  occipitale  a  des  points  douloureux  - 
en  rapport  avec  le  trajet  anatomique  du  nerf  ; 
quant  à  la  névralgie  cervico-brachiale,  véritable 
sciatique  du  membre  supérieur,  elle  débute  par 
une  phase  aiguë  très  violente,  et  on  peut  retrou¬ 
ver  à  la  palpation  des  points  douloureux  analo¬ 
gues  à  ceux  de  Valleix,  échelonnés  le  long  des 
racines  des  plexus,  ou  des  troncs  nerveux  et  de 
leurs  branches. 

Les  radiculites  s’accompagnent  de  troubles 
neurologiques  dans  le  domaine  de  la  sensibilité 
et  de  la  motricité  ;  il  y  a  en  outre  des  modifica¬ 
tions  cjrtologiques  constantes  du  liquide  céphalo- 
racliidien. 

Quant  aux  nêvromes  des  nerfs  sensitifs  de 
cette  région,  ils  sont  très  rares,  à  titre  isolé,  et  la 
palpation  permet  de  les  distinguer. 


10  Octobre  igsi- 

A  cause  du  symptôme  contracture,,  le  diagnostic 
différentiel  pourrait  se  poser  aussi  avec  les 
cours  fixés  en  attitude  vicieuse. 

Le  torticolis  congénital  est  facile  à  éliminer 
par  des  commémoratifs,  l’âge  des  sujets,  l’atti¬ 
tude  très  caractéristique  ;  nous  n’insisterons 
pas. 

Le  torticolis  postérieur  donne  une  attitude 
inverse  de  celle  que  nous  avons  décrite,  puisque 
la  tête  paraît  déportée  en  arrière  et  que  la  face 
tend  à  regarder  le  ciel. 

Quant  à  V ossification  anormale  de  l’angulaire 
qui  est  une  rareté,  elle  se  caractérise  par  la 
constatation  d’une  tumeur  dure  réunissant  le 
rachis  à  l’angle  supérieur  de  l’omoplate.  La 
radio  montre  une  opacité  dont  la  netteté  varie 
avec  l’âge  de  la  lésion. 

Les  affections  qui  s’accompagnent  de  douleur 
et  de  contracture  à  la  fois  sont  plus  difficiles  à 
éliminer.  Le  trapèze  n’est  d’ailleurs  pas  particu¬ 
lièrement  touché  dans  certains  de  ces  tableaux 
cliifiques. 

Quand  il  s’agit  d’une  côte  cervicale,  la  douleur 
s’accompagne  de  phénomènes  de  compression 
nerveuse  ou  vasculaire,  le  doigt  qui  palpe  le 
creux  sus-claviculaire  est  arrêté  par  une  saillie 
osseuse  dont  la  radio  précise  la  nature  ;  il  faut 
songer,  à  cette  hypothèse  et  la  vérifier  surtout 
chez  les  adultes  jeunes.  ' 

Une  scoliose  cervicale,  quand  elle  est  constituée, 
saute  aux  yeux  ;  le  diagnostic  n’est  délicat  que 
s’il  s’agit  de  scoliose  douloureuse.  La  discrimina¬ 
tion  a  peu  d’intérêt,  puisque  nous  avons  vu 
l’association  fréquente  des  deux  affections;  il 
faut  essayer  seulement  de  rapporter  à  chaque 
déformation  la  part  de  troubles  qui  lui  revient. 

En  présence  d’un  véritable  syndrome  de  con¬ 
tracture  douloureuse  du  trapèze,  la  question 
essentielle  qui  se  pose  est  la  suivante  :  s’agit- 
il  de  la  contracture  symptomatique  d’une  lésion 
osseuse  sous-jacente,  ou  bien  est-ce  une  con¬ 
tracture  du  trapèze  d’origine  statique  ? 

Le  mal  de  Pott  sous-occipital  ou  cervical,  par  sa 
fréquence  et  sa  gravité,  doit  en  premier  lieu 
retenir  l’attention.  En  pareille  occurrence,  la  tête 
est  fixée  dans  son  attitude  vicieuse,  et  on  ne  peut 
lui  faire  subir  aucun  déplacement.  On  constate 
de  la  tuméfaction  dans  la  région  de  la  nuque  qui 
est  empâtée,  chaude  et  :  douloureuse.  Le  recul 
vertébral,  l’adénopathie  cervicale  ou  pharyngée 
sont  d’excellents  symptômes  pour  appuyer  le 
diagnostic.  Enfin  les  radios  de  face  et  de  profil 
permettront  de  préciser  le  niveau  et  le  degré 
de  l’atteinte  vertébrale. 

D’autres  contractures  douloureuses  peuvent 
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être  également  observées,  elles  sont  liées  à 
l’arthrite  aiguë  cervicale  d’origine  rhumatismale. 
Celle-ci  a  un  début  brusque,  s’accompagne  le 
plus  souvent  d’élévation  de  la  température  et 
■  coexiste  généralement  avec  d’autres  poussées 
articulaires  qui  cèdent,  comme  elle,  au  traitement 
saHcylé.  he  torticolis  rhumatismal  est  d’une 
durée  relativement  courte,  il  succède  généralement 
à  une  angine,  une  adénoïdite  ou  une  grippe  ;  le 
mécanisme  de  la  douleur  au  cours  de  ce  torticolis 
est  lié  tantôt  à  l’atteinte  des  articulations  ver¬ 
tébrales,  tantôt  à  celle  du  muscle,  tantôt  enfin 
à  l’existence  de  ganghons  carotidiens  enfiammés 
et  douloureux  sur  lesquels  les  muscles  se  con¬ 
tractent. 

Comme  causes  d’erreur,  on  peut  encore  citer 
les  traimatismes  cervicaux  :  fractures  et  luxa¬ 
tions,  l’hématome  du  trapèze  dont  les  commé¬ 
moratifs  -suffisent  pour  établir  un  diagnostic 
exact. 

lorsqu’un  examen  approfondi  n’aura  décelé 
aucune  des  affections  qui  précèdent,  il  faudra» 
avant  de  penser  à  une  contracture  idiopathique 
du  trapèze,  éliminer  deux  affections  beaucoup 
plus  délicates  à  reconnaître  :  l’entorse  verté¬ 
brale  et  l’adênite  aiguë  sous-trapézienne. 

ly’entorse  vertébrale  ou  subluxation  verté¬ 
brale  ne  pourra  jamais  être  diagnostiquée  d’emblée 
avec  certitude  ;  elle  ne  présente  aucun  critérium 
objectif.  On  ne  peut  la  soupçonner  que  d’après 
les  commémoratifs  :  le  début  brutal,  la  contracture 
douloureuse  très  marquée  et  la  durée  éphémère 
de  ses  symptômes.  Il  faut  savoir  que  ces  entorses 
peuvent  être  à  l’origine  du  déséquihbre  cervical 
vrai,  heur  existence  n’est  pas  niable,  et  elles 
constituent  le  triomphe  des  ostéopathes.  Cepen¬ 
dant  elles  sont  beaucoup  plus  rares  que  ne  le 
prétendent  les  vertébro-thérapeutes. 

Quant  aux  adénites  sous-trapéziennes,  des  recher¬ 
ches  récentes  ont  montré  qu’elles  étaient  beau¬ 
coup  plus  fréquentes  qu’on  ne  l’avait  cru  jus¬ 
qu’alors.  Ces  ganglions  au  nombre  de  deux  à  cinq 
sont  situés,  d’une  part,  sous  la  partie  moyenne  du 
corps  du  trapèze,  d’autre  part,  le  long  du  chef  cla¬ 
viculaire;  ils  constituent  un  groupe  aberrant  de  la 
chaîne  sateUite  du  nerf  spinal,  heur  atteinte 
après  une  affection  naso-phar3mgée  peut  donner 
heu  à  une  contracture  douloureuse  permanente 
du  trapèze  qui  ne  cède  pas  la  nuit  au  repos, 
ce  qui  permet  de  la  différencier  de  la  contracture 
due  à  un  trouble  statique,  h’un  de  nous  a  étudié 
spécialement  ces  adénites  dans  la  thèse  de  Rollet 
du  Coudray  (Paris,  1929). 

Traitement.  —  h’idée  directrice  de  la  théra¬ 
peutique  est  de  soulager  les  muscles  extenseurs 


du  cou  de  l’effort  constant  qu’ils  fournissent  en 
position  debout  ou  assise. 

he  repos,  en  position  étendue,  bien  à  plat, 
avec  un  petit  coussin  sous  la  nuque,  est  le  meilleur 
procédé  pour  calmer  rapidement  les  douleurs 
et  faire  tomber  la  contracture. 

Les  malades  ne  pouvant  être  constamment 
maintenus  au  Ut,  pour  leur  faire  reprendre  la  vie 
courante,  nous  avons  l’habitude  de  leur  mettre 
autour  du  cou  un  gros  pansement  ouaté  qui 
soutient  dans  une  certaine  mesure  le  poids  de  la 
tête. 

Ce  «  coUier  »  est  imité  de  la  technique  de 
Schanz  ;  du  coton  cardé,  en  assez  grande  quan¬ 
tité,  est  disposé  circulairement  entre  nuque  et 
épaule  et  surtout  thorax  et  menton.  Une  bande 
de  tarlatane  gommée  réduit  le  volume  du  coton, 
celui-ci  n’est  pas  assez  tassé  pour  comprimer 
les  viscères  du  coù  et  gêner  la  respiration,  la  pho¬ 
nation  et  la  déglutition  ;  le  pansement  est,  par 
contre,  assez  serré  pour  que  le  menton,  le  maxil¬ 
laire  ou  la  nuque  puissent  s’y  appuyer  aisément 
sans  effondrer  l’édifice,  ha  tarlatane  gommée 
en  séchant  donne  au  bout  de  quelques  jours 
une  écorce  rigide  à  ce  collier  dont  le  centre  est 
au  contraire  souple  et  élastique.  Dans  ces  condi¬ 
tions,  on  peut  sectionner  le  collier  (sur  la  nuque 
en  particulier)  et  le  rendre  amovible  ;  la  tarlatane 
lui  conserve  sa  forme  et  sa  sohdité. 

ha  malade  l’enlève  la  nuit  ou  pour  la  toilette, 
le  remet  dans  la  journée  pour  fournir  un  travail 
assidu  ou  fatigant. 

Dans  des  cas  graves,  l’appareillage,  qui  est 
de  mise,  doit  être  plus  résistant  encore  ;  il  s’agit 
alors  de  minerves  plus  ou  moins  importantes 
et  rigides,  Nous  nous  servons  souvent  pour 
de  tels  malades  d’appareils  en  cellulose  spéciale 
(nidrose)  étabhs  sur  un  moulage  du  cou  du  sujet. 

Sauf  chez  l’enfant  ou  l’adolescent,  il  est  rare 
que  nous  associions  la  gymnasti  queà  ces  moyens 
de  soutien;  en  tout  cas,  eUe  intervient  seulement 
comme  thérapeutique  adjuvante. 

ha  prophylaxie  de  ces  accidents  est  réalisable 
en  orientant  vers  une  autre  profession  les  sujets 
susceptibles  d’avoir  de  tels  troubles. 

Ue  traitement  constitue  enfin  im  excellent 
moyen  de  diagnostic  pour  affirmer  la  nature 
statique  de  la  contracture  douloureuse  du  tra¬ 
pèze  dans  certains  cas.  C’est  un  véritable  traite¬ 
ment  d’épreuve,  car  la  vieille  formule  anaturam 
morhorum  curatioms  osteniunt  »  reste jétèrnelle- 
ment  vraie.  .  . 
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Ive  problème  des  infections  à  distance  dues  à 
un  ou  des  germes  de  provenance  intestinale  est 
l'objet  de  l'attention  de  tous  les  cliniciens.  I+e  dia¬ 
gnostic  de  ces  infections  et  de  leur  origine  suppose 
ttois  étapes. 

1°  Le  syndrome  clinique  coitiporte  à  la  fois  des 
signes  d’infection  et  des  symptômes  de  colite. 

<z°  I»e  laboratoire  met  en  évidence  la  réalité  de 
l’infection  et  en  isole  le  getme  (colibacille;  entéro¬ 
coque,  etC:). 

3°  Le  laboratoire  devrait  pouvoir  affirmer  soit 
la  présence  d’une  flore  insolite,  soit  la  proliféra¬ 
tion  anormale  des  miërobes  identifiés  dans  les 
organes  infectés,  soit  leur  virulence  excessive;  Un 
examen  bactériolbgiqtië  des  fèces  devrait  pouvoir 
étayer  rflypothèse  de  la  ptovénance  intestinale 
du  germe  en  question,  sans  quoi  le  concept  patho¬ 
génique  de  l’otigine  intestinale  de  l’iiifection  ne 
pourrait  être  qu’h3q)othétique  en  chaque  cas  parti¬ 
culier,  si  sa  possiblité  peut  être  affirmée  ert  général. 

Or  nombreux  sont  les  cliniciens  qui  demandent 
au  laboratoire  la  solution  de  la  troisième  question 
et  qui  sont  déçus  de  l’incertitude  de  là  réponse 
donnée. 

Nous  avons  étudié  dans  un  précédent  article 
les  difficultés  que  présente  l’interprétation  des 
dbnnées  bactériologiques  urinaires  dUnS  le  câs  des 
cdlibacilluries,  nous  üous  proposerdüs  de  inontrer 
ici  les  limites  du  labdratoire  dans  le  diagnostic  de 
la  source  entérogène  de  l’infèction.  Nous  rappel¬ 
lerons  les  données  générales  qü’ü  faut  connaître 
sur  la  vie  microbienne  dans  l’intestin,  flous  indi- 
querofls  les'efïotts  qui  ont  été  faits  pour  mettre 
en  évidence  la  flore  pathologique  et  la  raison  des 
insuccès  de  ces  tentatives,  et  enfin  de  i^flels  pro¬ 
cédés  pratiques  d’investigation  nous  disposbfls. 
sinofa  pouf  affirmer,  du  moins  pour  étayér  l’hypo¬ 
thèse  qu’une  andmàlie  dé  la  flore  intestinale  est 
à  l’origine  dU  syndroiüe  clinique  observé. 

La  fréquence  des  infectioüs  et  des  intoxications 
qui  ont  poUr  point  dê  départ  l’intestin  et  pour 
agents  les  bactéries  ifltestinales  doit  flous  faire 
considérer  certaines  au  moins  de  ces  bactéries 
comme  des  organismes  pathogènes  toujours 
prêts  à  rompre  les  défenses  que  notre  organisme 
leur  oppose; 
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Normalement  limitées  dans  leur  développement 
et  leur  reproduction  par  un  processus  que  nous 
indiquerons,  elles  peuvent,  si  certaines  conditions 
se  trouvent  en  défaut,  proliférer  activement  dans 
l’intestin  même  et  provoquer  la  résorption  des 
produits  toxiques  et  leur  métabolisme. 

Que  la  muqueuse  intestinale  perde  en  quelque 
point  son  intégrité,  elles  passent  dans  la  circula¬ 
tion  et  créent  des  septicémies  ou  des  localisations 
infectieuses  variées. 

Que  l’organisme  soit  gravement  atteint  et  que 
la  mort  approche,  nous  voyons  les  bactéries  intes¬ 
tinales  au  cours  de  l’agonie  envahir  le  torrent 
circulatoire  et  se  répandre  dans  les  organes;  Il 
semble  bien  d’ailleurs,  si  l’on  envisage  leur  rôle 
d’un  point  de  vue  général,  que  commence  alors 
une  de  leurs  fonctions  primordiales. 

On  a  longuement  étudié  les  processus  de  putré¬ 
faction,  phénomènes  essentiellement  bactériens, 
qui  ont  pour  but  la  destruction  de  la  matière 
Organique  des  cadavres,  la  désintégration  progres¬ 
sive  de  leurs  protéines  compliquées,  jusqu'à  mise 
en  liberté  de  corps  simples  réutilisables  par  les 
plantes. 

Ces  bactéries  font  partie  d’une  classe  d’orga¬ 
nismes  indispensables  à  la  surface  du  globe  pour 
fermer  le  Cycle  complet  de  la  matière. 

Lès  microbes  de  la  putréfaction  des  cadavres  se 
trouvent  parmi  les  bactéries  intestinales.  Le  pro¬ 
cédé  le  plus  efficace  de  conservation  des  cadavres 
consiste  à  les  protéger  contre  l’envahissement 
microbien  par  l’embaumage  au  moyen  d’injections 
antiseptiques  dans  le  système  circulatoire.  On  sait 
d’autre  part,  en  ce  qui  concerne  les  viandes  de  bou¬ 
cherie;  que  la  condition  essentielle  de  leur  conser¬ 
vation  normale  est  l’ablation  rapide  et  propre 
des  intestins  .immédiatement  après  l’abatage. 

Existe-t-il  une  flore  intestinale  normale  et 
.  nécessaire?  —  Ges  bactéries,  nécessaires  après 
la  mort  pour  assurer  la  rotation  de  la  matière, 
quelle  est  leur  signification  pendant  la  vie  ? 

Sont-elles  hébergées  par  l’intestin,  à  l’état  de 
prolifération  limitée,  en  saprophytes  provisoire¬ 
ment  inutües;  dans  des  conditions  qui  assurent 
seulement  leur  survivance,  en  l’attente  du  moment 
où  elles  auront  à  accomplir  leur  œuvre  de  destruc¬ 
tion  ? 

Sont-elles  au  contraire,  pendant  la  vie,  des 
agents  aussi  nécessaires  aUx  fonctions  de  digestion 
et  d’assimilation  dont  l’intestin  est  l'e  siège  ? 

Le  rôle  joué  par  les  bactéries  intestinales  a  été 
paësidnnëmeht  discuté. 

Pasteur  avait  admis  qu’elles  étaient  indispen¬ 
sables  à  la  nutrition  et  avait  supposé  une  adap¬ 
tation  réciproque  des  cellules  organiques  et  des 
bactéries.  Certains  auteurs  (Nencki)  admettaient 


R.  ÔÔIFFÔN  èt  H.  PRÉTET.  ^  MAGî40StIC  DE  COLIBACILLOSE  309 


qüë  cëS  bàctéries  aidaient  les  süts  digestifs 
à  rendte  les  âÙments  assimilables.  Cependant 
Nüttal  et  Tbierfel  détüontrètent  qüe  de  jeûnes 
côbayes  élevés  de  façon  à  maintetlir  l’asejjsie  du 
canal  intestinal  pouvaient  assimiler  leiir  nourri 
tüfe  et  augmenter  de  poids.  Mais  leurs  essais  U’a- 
vaient  pas  pü  être  pMoûgés  j)lüs  de  dix  jours. 
Expétimentauf  sUf  de  jeUnéS  poulets  élevés  asep- 
titjüement  au  sortir  de  l’obuf,  Schottelius  avait 
coustaté  uti  retard  de  développement  et  de  crois- 
sahce  par  rapport  à  des  témoins  de  la  même 
couvée  élevés  normalement,  et  avait  établi  qUe  la 
caüsë  de  ce  retard  était  uUe  insuffisance  de  l’aSsi- 
milatlon  des  albuminoïdes. 

Reprises  pât  Metciimkofi  et  Cohendy,  ces  expé- 
riëüces  lëUf  âVaieÜt  dotiüé  des  résultats  tout 
différents.  Cës  aUteUrs  oüt  pu  élever  des  poussins 
aSeptiqüemeut  peudailt  quaralite-cihq  jours  et 
out  constaté  qUe  pendâut  toute  cette  période,  ces 
poussins  nou  seülelnëut  se  développaient  bieu,  mais 
prèsentaieill  même  UU  poids  supérieur  â  celui  des 
témoins,  une  résistance  temarquable  aü  froid,  à 
rbumidité,  â  la  faim  et  restaient  pat  la  suite 
normalement  constitués. 

Cëë  expériences  né  peuvent  être  assez  longtemps 
prolongées  pour  prouver  que  lefe  bactéries  intesti¬ 
nales  sont  ou  ne  sont  pas  indispensables  pendant 
la  vie. 

üiië  vie  aseptique  cbea  les  vertébrés  supérieurs 
est  pratiquement  impossible,  car  le  tube  digestif, 
oUyètt  â  ses  deux  extrémités,  fait  pàttie,ensoinme, 
du  milieu  éxtéHeur.  l,es  bactéries  qui  s’y  dévelop¬ 
pent  se’  ttoUVent  séparées  du  milieu  intérieur 
pat  une  barrière  muqueuse,  qu’â  l’état  nOtlUal 
elles  ne  ftauClilsBent  pas.  D’ailleuts,  ces  ëxpérieiïces 
faites  avec  des  aliments  stérilisés  ne  tenaient  pas 
compte  de  la  carence  possible  en  vitamines. 

CiaSsificatiôtt  dës  bactéries  ihtëstihaleS.  — 
Elles  sont  représentées  par  des  espèces  nombreu¬ 
ses  qui  vivent  des  dédiets  de  l’alimentation. 
Ratés  dans  l'estomac  et  la  première  moitié  du 
grêle,  elles  Së  développent  dans  sa  deuxième  moi¬ 
tié,  alors  que  le  travail  d'absorption  des  produits 
dë  la  digestion  intestinale  est  déjà  très  avancé.  Elles 
sont  abondantes  surtout  dans  le  ctecum.  Ee  côlon, 
en  asséchant  les  matières,  arrête  leur  développe- 
inent  et  rend,  leur  existence  de  plus  en  plus  précaire, 
aidé  en  cela  par  un  antagonisme  existant  entre 
les  différentes  variétés  microbiennes.  A  l’émission 
des  matières,  on  estime  qu’il  reste  à  peine  5  p.  loo 
des  microbes  dës  fêces  eUcbré  vivants  ét  cultiva¬ 
bles. 

Rappelons  brièvement  comment  on  classe 
généralement  ces  microbes. 

Süîvaüt  qu'eliès  sont  m  non  aptes  â  se  dévelep^ 


per  en  présence  de  l’oxygène^  on  distingue  des 
bactéries  aérobies  ou  anaérobies.  Certaines  peu¬ 
vent  Vivre  également  en  milieu  oxygéné  ou  non, 
ce  sont  les  anaérobies  facultatifs.  On  connaît  l’im- 
poftance  de  cette  distinction  en  ce  qui  con¬ 
cerné  l’étude  bactériologique  de  ces  organismes. 
Ees  recherches  couŸantes  de  laboratoire  sont  pra¬ 
tiquées  le  plus  souvent  sur  milieux  aérés  :  toute  la 
classe  des  aUaérobies  stricts  échappe  à  ces  inves¬ 
tigations. 

Au  point  de  vue  biologique,  on  a  divisé  les 
bactéries  intestinales  suivant  les  ferments  qu’elles 
sécrètent  et  les  substances  qu’elles  attaquent. 
Par  extension,  on  a  apphqué  le  terme  de  ferment 
à  la  bactérie  elle-même. 

Ees  fermekts  mixtes  attaquent  les  hydrates  de 
carbone  et  les  substances  protéiques.  Eeur  action 
sâcchatolytique  domine;  il  en  résulte  une  acidité 
plus  ou  moins  élevée  dont  le  maximum  compa¬ 
tible  avec  le  développement  de  la  culture  a  été 
appelé  acidité  d’arrêt  (Tissier  et  Martelly). 

E’âcidité  d’arrêt  ou  acidité  terminale  (Besson, 
RanqUe  et  Senez)  est  spécifique  pour  chaque  fer¬ 
ment,  mais  variable  dans  les  cultures,  suivant  le 
sUcre  Soumis  à  sOh  attaque. 

Dans  le  cas  des  ferments  inixtes,  l’acidité  d’ar¬ 
rêt,  relativement  élevée,  empêche  les  actions 
diastasiques  sur  les  protéiques.  En  l’absence 
d’hydrocarbonés,  ceux-ci  sont  énergiquement 
attaqués. 

Ees  ferments  simples,  au  contraire,  ont  sur  les 
h3rtrates  de  carbone  une  action  insigmfiànte  oU 
nulle.  Ils  attaquent  surtout  les  substances  pro¬ 
téiques. 

Lès  bactéries  Intestinales  chez  Phomme. 

On  Sait  que  la  ilote  intestinale,  très  simple 
cirez  le  nourrisson,  se  complique  progressivement 
à  partir  dü  sevrage,  et  se  troUve  chez  l’adulte 
représentée  par  des  espèces  nombreuses. 

Chez  le  HoUveàU-nê,  après  une  période  de 
quelques  heures  pendant  lesquelles  l’intestin  ne 
renferme  aucun  tnicrobe,  oh  voit  apparaître  une 
série  de  germes  qui  provoquent  la  putréfaction  des 
débris  épithéUàux  encombrant  l’intestin.  On 
rencontre  alors  le  colibacille,  des  staphjdocoques, 
lé  peŸfHn^ens,  le  mesektericus,  etc.  (ferments  sim¬ 
ples  oü  niixtes  faibles).  Ees  selles  renferment 
alors  les  produits  de  cette  putréfaction  :  pep^ 
tohes,  acides  aminés,  phénols,  indol,  H^S. 

Cette  phase  dure  peu.  Sous  l’influence  de  l’ali- 
meütation  au  sein,  riche  en  lactose,  On  voit  dès  le 
troisième  jour  disparaître  ou  diminuer  cette  flore  de 
putréfaction  et  pUUüler  au  contraire  un  ferment 
mikte  fort,  le  B-.  bifldus  (Tissier),  au  point  que 
chez  le  nourrisson  aü  sein  normal;  on  rencontré 
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ce  dernier  dans  la  proportion  deSoàpop.ioo.IvC  coli¬ 
bacille  et  l’entérocoque  persistent  en  très  petite 
quantité.  Tout  phénomène  de  putréfaction  se 
trouve  alors  arrêté. 

T’ahmentation  au  biberon  détermine  la  persis¬ 
tance  d’une  flore  plus  instable.  Te  B.  hifidus  ne 
représente  plus'guère  qu  ’  une  p  roportion  de  30  p .  i  oo . 
Il  est  accompagné  par  le  B.  acidophilus  et  le  B. 
exilis  qui  ont  les  mêmes  propriétés.  Te  colibacille, 
l’entérocoque  sont  plus  abondants,  on  observe 
des  espèces  de  passage  protéolytiques  [perfrin- 
gens,  staphylocoques,  etc.) .  Il  se  produit  donc  des 
putréfactions  légères  aux  dépens  de  résidus  alir 
mentaires  plus  abondants,  putréfactions  qui  entre¬ 
tiennent  une  prédisposition  au  développement 
des  protéolytiques  et  aux  infections  intestinales. 

Après  le  sevrage,  la  flore  fondamentale  existant 
chez  le  nourrisson  persiste,  mais  de  nombreux 
ferments  mixtes  viennent  se  surajouter,  tels  que  le 
staphylocoque,  le  perjringens,  et  les  anaéro¬ 
bies  vivant  des  déchets  de  la  protéolyse. 

Chez  l'adulte,  les  expèces  isolées  dans  l'intestin 
sont  très  variées.  On  peut  cependant  distinguer 
encore  (Tissier)  une  flore  fondamentale  rappelant 
celle  de  l’enfant  (coU,  entérocoque,  streptocoque, 
acidophilus,  exilis,  tertius)  et  une  flore  surajoutée 
représentée  surtout  par  des  espèces  protéoly¬ 
tiques  d’autant  plus  nombreuses  que  le  régime 
est  plus  fortement  azoté. 

Si  la  physiologie  de  ces  diverses  bactéries  a  été 
bien  étudiée  ainsi  que  la  manière  dont  elles  usent 
des  déchets  qu’elles  rencontrent  dans  l’intestin 
pour  assurer  leur  propre  nourriture  et  leur  dévelop¬ 
pement,  nous  savons  d’autre  part  que  leur  utilité 
en  ce  qui  concerne  les  fonctions  de  digestion  et 
d’assimilation  dans  l’intestin  de  leur  hôte  a  été 
■  très  discutée.  Ce  rôle  paraît  en  réalité  assez  limité. 

En  effet,  le  développement  maximum  de  ces 
bactéries  ne  s’opère  qu’au  moment  où  le  travail 
de  digestion  et  d’absorption  est trèsavancé,  Elles 
ne  s’attaquent  qu’à  des  déchets  d’une  valeur 
alimentaire  réduite,  et  l’on  ne  voit  pas  l’utilité  de 
la  destruction  plus  avancée  des  acides  aminés 
par  exemple,  dans  l’intestin  même,  au  Heu  de 
leur  rejet  tels  quels. 

Peut-être  n’en  est-il  pas  de  même  en  ce  qui 
concerne  la  cellulose,  souvent  très  abondante  dans 
l’aUmentation.  Sa  dégradation  du  fait  des  bac¬ 
téries  semble  présenter  un  intérêt  réel.  C’est  en 
effet  miiquement  par  l’intermédiaire  de  la  fermen¬ 
tation  microbienne  que  les  mammifères  peuvent 
utiHser  la  cellulose  ;  ils  sont  en  effet  incapables  de 
l’attaquer  ;  leur  intestin  ne  possède  pas  de  fer¬ 
ment  qui  puisse  la  digérer  ;  on  ne  rencontre  ces 
enzymes  que  chez  l’escargot. 


Par  contre,  on  peut  concevoir  la  nécessité  d’un 
équiUbre  chimique  déterminé  le  long  du  tractus 
digestif  ;  il  est  en  partie  sous  la  dépendance  des 
sécrétions  glandulaires,  il  peut  varier  sous  l’in¬ 
fluence  de  TaHmentation  ;  les  fonctions  bacté¬ 
riennes,  fermentations  et  putréfactions,  jouent 
un  grand  rôle  dans  ses  modifications. 

Enfin  on  a  également  admis  un  rôle  de  défense 
exercé  par  les  bactéries  normales  de  l’intestin 
contre  les  germes  infectieux  susceptibles  de  l’en¬ 
vahir  et  qu’eUes  seraient  capables  de  détruire 
(Schottelius). 

Si  l’utihté  des  bactéries  intestinales  est  encore 
discutée,  il  n’en  est  pas  de  même  de  leur  nocivité. 
EUes  sécrètent  des  substances  toxiques,  qui  à 
l’état  normal  sont  évacuées  par  les  fèces  mais  qui, 
dans  certains  cas,  produites  en  trop  grande  abon¬ 
dance,  peuvent  être  résorbées  par  la  muqueuse 
intestinale.  On  sait  l’importance  qu’attachait 
Metchnikoff  à  ces  résorptions  toxiques,  surtout 
dans  le  cas  d’une  ahmentation  trop  riche  en  subs¬ 
tances  protéiques,  résorptions  qu’il  tenait 
pour  responsables  de  la  sénescence  de  l’organisme. 

Un  certain  nombre  de  bactéries  intestinales 
ont  un  pouvoir  pathogène  propre  souvent  mis  en 
évidence  lorsqu’eUes  quittent  le  tractus  intestinal 
pour  se  répandre  dans  l’organisme.  Elles  peuvent 
passer  dans  la  circulation  (septicémies  et  bactérié¬ 
mies)  ,  provoquer  ensuite  des  locaHsations  à  distance 
au  niveau  d’organes  variés,  séreuses,  etc.  C’est 
ainsi  que  l’on  peut  observer  fréquemment  le 
coHbacille  ou  des  germes  voisins  tels  que  de  faux 
dysentériques,  le  bacille  de  Friedlânder  ou  le  Fœca- 
lis  alcaligenes,  souvent  aussi  l’entérocoque,  parfois 
le  Æ.  perjringens  ou  d’autres  anaérobies. 

Ces  bactéries,  si  pathogènes  hors  de  l’intestin, 
ne  sont  certainement  pas  toujours  sans  action 
nocive  lorsqu’elles  restent  enfermées  dans  le  canal 
intestinal,  n’en  aiurait-on  comme  preuve  que  les 
rectites  parfois  observées  et  faciles  à  étudier  cli¬ 
niquement  et  bactériologiquement  dans  les  régions 
accessibles  à  la  rectoscopie.  Nombre  de  colites 
peuvent  également  relever  d’un  processus  d’in¬ 
fection  identique  au  niveau  d’une  muqueuse  dont 
l’altération  primitive  peut  être  due  à  divers 
facteurs. 

Le  colibacille.  —  De  tous  les  microbes  intes¬ 
tinaux,  c’est  de  beaucoup  le  coUbacflle  qui  a  le 
plus  attiré  .  l’attention,  en  raison  de  l’extrême 
facihté  de  sa  migration  et  de  la  fréquence  des  in¬ 
fections  à  distance  dont  il  est  responsable. 

Il  n’est  pas  d’intestin  qui  ne  l’héberge  en  grande 
abondance.  Toütes  les  coprocultures  permettent 
son  isolement,  il  est  même  parfois  le  seul  microbe 
intestinal  cultivable  à  l’émission  des  matières,  du 
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moins  de  ceux  qui  peuvent  s’accommoder  de  la 
présence  de  l’oxygène  dans  les  cultures. 

Les  infections  provoquées  par  le  colibacille 
sont  très  nombreuses.  Les  plus  fréquentes  sont  de 
beaucoup  les  localisations  sur  les  voies  urinaires. 
Leur  fréquence  chez  la  femme  avait  fait  admettre 
autrefois  l’origine  exogène  de  ces  infections  (proxi¬ 
mité  de  l’ànus  et  de  l’urètre  et  courtes  dimen¬ 
sions  de  celui-ci).  Il  est  admis  actuellement  que 
les  infections  exogènes  sont  l’exception  (cathé¬ 
térisme  non  aseptique  par  exemple).  Dans  la 
grande  majorité  des  cas  il  s’agit  d’infections  endo¬ 
gènes  avec  phase  sanguine  et  localisation  uri¬ 
naire  seconde  (syndrome  entéro-rénal  de  Heitz- 
Boyer),  la  migration  du  colibacille  hors  de  l’in¬ 
testin  étant  conditionnée  par  des  troubles  intes¬ 
tinaux  qui  peuvent  être  très  variés  (troubles  méca¬ 
niques  ou  inflammatoires,  insufiisances  sécrétoires, 
parasitisme,  etc.),  parfois  apparemment  négli¬ 
geables. 

On  peut  alors 'observer ]soit  une  simple  élimina¬ 
tion  des  microbes  qui  traversent  le  filtre  rénal 
sans  y  créer  de  lésions  apparentes,  mais  viennent 
cultiver  dans  les  urines  à  la  faveur  d’une  hypoaci- 
dité  anormale,  de  stases  (grossesse)  ou  par  le  simple 
fait  de  leur  évacuation  intermittente  (bacté- 
riuries),  soit  une  inflammation  et  une  infection  du 
tractus  urinaire  (pyélo-néphrites,  cystites)  avec 
leurs  manifestations  aiguës  et  chroniques. 

L’infection  des  voies  biliaires  est  souvent  aussi 
observée  ;  elle  est  réalisée  soit  par  voie  ascendante, 
soit  par  voie  sanguine.  Cette  locaHsation  s’expli¬ 
que  aisément,  la  büe  étant  un  excellent  milieu 
de  culture  pour  le  colibacille,  d’ailleurs  cou¬ 
ramment  utilisée  par  les  bactériologistes.  ^ 

Le  colibacille  peut  être  considéré  comme  l’agent 
principal  des  cholécystites  catarrhales  qui  abou¬ 
tissent  souvent  à  la  lithiase.  Signalons  également 
les  infections  veineuses,  pulmonaires  qui  relèvent 
parfois  de  cet  agent  microbien. 

Le  colibacille  est  un  pyogène  qui  détermine 
souvent  des  suppurations  :  abcès  périurétraux, 
péritonites,  méningites,  etc. 

Toutes  les  infections  à  distance  provoquées  par 
le  colibacille  supposent  une  phase  sanguine  inter¬ 
médiaire.  Elle  est  généralement  passagère,  et  passe 
le  plus  souvent  inaperçue.  Dans  certains  cas  cepen¬ 
dant,  surtout  lorsque  la  résistance  de  l’organisme 
est  diminuée,  on  peut  oberver  de  véritables  septi¬ 
cémies  avec  phénomènes  généraux  très  accusés. 
Le  point  de  départ  de  ces  septicémies  peut  être 
soit  l’intestin  lui-même,  soit  une  localisation  à  dis¬ 
tance  préalablement  constituée. 

Le  colibacille,  capable  de  manifester  tme  viru¬ 
lence  nette  lorsqu’il  quitte  l’intestin,  est-il  tou¬ 


jours  inoffensif  lorsqu’il  y  reste  cantonné  ?  Il  sem  - 
ble  logique  de  lui  attribuer  un  certain  nombre  de 
troubles  locaux  qui  seraient  expliqués  par  sa  pro¬ 
lifération  excessive  et  sans  doute  une  virulence 
anormale.  Cette  prolifération  peut  être  favorisée 
par  une  alimentation  défectueuse,  par  des 
insufiisances  sécrétoires,  par  des  troubles  moteurs, 
par  la  présence  de  parasites,  etc.  Elle  entraîne  la 
présence  dans  l’intestin  de  toxines  en  plus  grande 
abondance,  toxines  dont  nous  connaissons  les 
effets  depuis  les  travaux  de  H.  Vincent. 

Nous  savons  que  si  on  l’injecte  à  l’animal,  l’en¬ 
dotoxine  colibacillaire  agit  sur  la  muqueuse  et  les 
glandes  intestinales,  produit  une  diarrhée  profuse 
et  crée  des  lésions  anatomiques  de  l’épithélium 
de  l’intestin.  Nous  savons  que  l’injection  expéri¬ 
mentale  de  l’exotoxine  colibacillaire  produit  des 
troubles  nerveux  parfois  intenses  et  capables  de 
se  traduire  par  des  paralysies  et  par  le  coma. 

On  peut  donc  admettre  que  la  prolifération  du 
colibacille  dans  l’intestin  peut  engendrer  des  lésions 
de  colite  plus  ou  moins  marquées,  de  même  que 
l’on  peut  attribuer  à  l’exotoxine  colibacillaire  les 
phénomènes  d’ordre  nerveux  qui  accompagnent 
si  souvent  ces  troubles  intestinaux  :  céphalées, 
asthénie,  inaptitude  au  travail,  etc. 

On  peut  d’autre  part  considérer  comme  une 
preuve  du  rôle  du  colibacille  dans  ces  troubles 
intestinaux,  l’action  souvent  favorable  de  la  vao 
cinothérapie  locale,  employée  sous  forme  de  vac¬ 
cins  bucaux,  vaccins  figurés,  ou  bouillons-vac¬ 
cins  —  et,  dans  certains  cas,  de  la  sérothérapie 
ou  de  la  bactériophagothérapie. 

Diagnostic  de  l’infection  intestinale.  — 
Quoi  qu’il  en  soit,  après  avoir  acquis  la  preuve 
d’ime  infection  urinaire  par  le  colibacille  ou  l’en¬ 
térocoque,  frappé  par  l’histoire  du  malade  qui 
accuse  des  troubles  digestifs,  et  reconnaissant  là 
le  syndrome  entéro-rénal  décrit  par  Heitz-Boyer, 
le  médecin  voudra  compléter  son  diagnostic  ;  il 
s’attachera  à  préciser  et  à  mettre  en  évidence  l’in¬ 
fection  colitique  cause  de  tout  le  mal,  pour  en 
entreprendre  le  traitement  avec  plus  de  confiance, 
et  éventuellement  par  un  vaccin  même  approprié. 

En  présence  d’un  s3Tidrome  qui  groupe  à  la  fois 
des  troubles  intestinaux  variables,  avec  poussées 
fébriles  plus  ou  moins  accusées,  et  des  troubles 
nerveux  où  dominent  l’état  de  fatigue,  la  cépha¬ 
lée  et  l’asthénie,  le  médecin  oriente  rapidement 
son  diagnostic  vers  l’infection  d’origine  intestinale 
et  en  particulier  vers  la  colibacillose  ;  le  laboratoire 
est  alors  sollicité  pour  lui  doimer  toutes  les  pré-, 
disions  utües.  Il  recherchera  d’abord  les  localisa¬ 
tions  extra-intestinales  de  l’infection  où  le  germe 
pathogène  est  plus  facile  à  découvrir. 
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S'il  existe  uûe  élimination  du  colibacille  par  les 
voies  urinaires,  l’analyse  bactériologique  des 
urines  la  mettra  très  facilement  en  évidence.  Nous 
avons  dans  une  püblication  antérieure  montré  que 
les  problèmes  soulevés  par  cette  constatation 
ne  sont  pas  toujours  des  plüs  simplés,  et  que  si 
l’interprétation  d’une  pyurie  avec  coHbacillurie 
est  relativement  facile,  il  n’en  est  pas  de  même 
des  bactériuries  simples  que  l’on  observe  si 
fréquemment. 

S’il  n’existe  aucune  localisation  extra-intestinale, 
il  viendra  donc  immédiatement  à  l’idée  de  recber- 
cliér  dans  le  contenu  intestinal  lui-mênie  la  preuve 
d’une  prolifération  anormale  de  l’agent  infectieux. 
De  fait,  c’est  là  une  question  journellement  posée 
au  laboratoire,  soit  qu’on  demande  la  techercbe 
du  colibacille  ou  de  l’entérocoque  dâhs  les  seUes, 
soit  qu’on  prescrive  une  appréciation  quaütita- 
tive,  soit  enfin  qu’on  réclame,  d’une  façon  plus 
générale  et  plus  prudente,  les  signes  d’infection 
itestinak; 

Nous  avorls  déjà  indiqué  à  quelles  difiicultés 
se  heurtent  ces  investigations,  du  moins  en  ce  qui 
concerne  l’interprétation  des  faits. 

Des  examens  pratiqués  sur  frottis  colorés  par  la 
méthode  de  Grain  (Weigert  Eschetich)  renseignent 
sur  la  proportion  dés  espèces  gram^positives  et  gram- 
négativés;  Sans  donner  de  précisions  sur  la  nature 
exacte  des  échantillons  bactériens  observés,  et 
sans  fournir  d’indication  sur  leür  quantité  réelle, 
ils  ont  cependant  leur  importance;  Normalement, 
cheè  l’adulte,  il  existe  un  équihbre  déterminé 
entre  les  espèces  grani-Uégatives  où  prédominent 
les  colimorphes,  et  lesespèces gram-positives  repré¬ 
sentées  en  particulier  par  des  cocci  dti  groupe 
entérocoque,  streptocoque,  et  des  bacilles  pour 
la  plupart  protéolytiques  anaérobies.  On  peut 
observer  dans  certains  cas  une  prédominance 
anorttiale  de  ces  derniers  groupes,  mais  ces  exa¬ 
mens  directs  ne  permettent  pas  de  se,  rendre 
compte)  dans  les  cds  où  les  proportions  normales 
sont  à  peu  près  conservées,  de  l’importance  qüan- 
titatiVe  des  différents  gtoupes  et  en  particuher  du 
colibacille. 

Eea  recherches  effectuées  par  culture  des  selles 
peuvent-elles  donner  sur  ce  point  des  renseigne^ 
ments  plus  ptéds  ? 

Sur  l’énormè  masse  niictobienne  évacuée  pat 
les  fèces,  il  n’existe  normalement  que  bien  peu 
debactéries  encore  vivantes  et  cultivables,  5  p;.ioo 
environ  peut-être.  Ce  nombre  est  d’ailleurs  sus¬ 
ceptible  d’asSez  grandes  variations  suivant,  entre 
autres  Causes,  le  temps  de  séjour  dès  matières  dans 
le  côlon, 

A  priori)  il  semble  facjle  de  l’apprécier  ap¬ 


proximativement.  En  partant  de  dilutions  fécales 
établies  toujOüfS  de  faÇOU  identique,  OU  peut  en¬ 
semencer  Uné  quantité  déterminée  sur  des  plaques 
de  gélose  ét  Compter  des  colonies  dé  eolibacüle 
appat'ue.s  après  viligt-qtiatfe  heures  d’étuve,  exac¬ 
tement  comlnel’oü  pratiquerait  la  numération  dës 
saprophytes  des  eaux  sur  plaques  de  gélatine. 

C’est  là,  sans  doute,  le  procédé  le  plüs  précis. 

On  pourrait  en  imaginer  d’aütres,  Dorsqü’oü 
ensemence  en  bouillon  peptoué  Une  parcelle  fécale, 
le  premier  ttoUble  qtli  appataît  est  dû,  dahs  la 
majorité  des  cks ,  à  la  pullulation  dü  colibacille 
seul.  En  partant  d’üne  quantité  déterminée  d’üUe 
dilution  fécale,  on  pèut,  d’après  le  temps  néces¬ 
saire  à  l’apparition  d’üne  cUltUte  perceptible  â 
l’oell  nu,  apprécier  la  quantité  approximative  de 
colibacilles  vivants  ensemencés. 

Si  l’on  admet  avec  Besson  qü’en  eaü  peptonée 
glücosée,  la  végétation  dü  colibacille  se  fait  süivaüt 
un  rythme  déterminé,  chaque  division  microbienne 
demandant  trente  minutes  environ,  et  sachant 
d’aUtre  part  à  quelle  quantité  microbienne  Corres¬ 
pond!’ apparition  d’unttoUble  Visible  dans  les  tubes 
utihsés,  onpourrait  théoriquement  ëaVOit,  d’après 
lé  temps  d’incubation  nécessaire  à  l’appatltiOh  deS 
ondes  soyeuses  caractéristiques,  le  nombre  de 
colibacilles  contenu  dans  la  quantité  employée 
pour  l’ensemèncement. 

Nous  avons  observé  que,  dans  un  tube  d’eau  pep- 
tonéè  de  io  millimètres  de  diamètre  ensemencé  avec 
tm  colibacille  et  maintenu  à  37°,  le  trouble  aVec 
les  premières  ondes  moirées  perceptibles  appataît 
lorsquela  concentration  microbienne  atteint  to  à  13 
miUioüS  par  Centimètre  Cübe.  D'après  la  règle  de 
Bessoh,  le  calcul,  montré  que  ce  trOüble  apparaîtrait 
Vers  le  to®  heure  si  la  semèüce  renferme  iocôli.  Vers 
la  8®,  g®  si  elle  en  renferme  iOb,  vers  lâ  7®  hêUte  si 
elle  en  renferme  idood.  Au  cours  de  nombreux: 
essais  pratiqués,  ces  chiffres  büt  été  effectivement 
vérifiés  par  l’expérience.  DanS  certains  cas,  cepen¬ 
dant,  il  nous  a  paru  que  des  ensemencements  abon¬ 
dants  taeourcissaient  ces  temps  théoriques  tandis 
que  des  ensemencements  très  paüvreS  aVâiëüt 
tendance  à  les  ahonget.  Néanmoins  cette  méthode 
pourrait  être  appliquée  à  la  numération  approxi¬ 
mative  des  coU  vivants  dans  les  seües  en  utili¬ 
sant  Comme  semence  une  dilution  fécale  effectuée 
ainsi  exactement  que  possible.  D’inconvénient  de 
cette  méthode  réside  dans  les  difiîcültés  d’observer 
les  tübeS  SaUs  riqùêr  de  lâiSset  passet  lé  moment  Où 
apparaît  lé  troublé  indicateur.  C’est  pOÜrquoi  nous 
avons  tenté,  dâUS  UÜe  aUtte  série  d’éXpérienCéS 
d’utiliser  comme  données  le  temps  de  culture  et 
VÎHteMité  dü  troüblé  mesuré  âü  photomètre. 
'Dans  tous  les  cas  des  vérifications  étaient  faîte» 
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par  la  méthode  des  numérations  sur  plaques  de 
gélose.  Les  appréciations  photométriques  sur 
cultures  déjà  avancées  se  sont  montrées,  comme  ij 
fallait  s’y  attendre,  beaucoup  plus  souvent  er¬ 
ronées  que  celles,  pratiquées  à  l’œil  nu,  d’après 
l’apparition  d’un  trouble  perceptible.  Même 
cette  dernière  méthode  ne  donne-t-elle  générale¬ 
ment  que  des  résultats  très  approximatifs  : 

Il  est  évident  qu’on  ne  peut  assimiler,  pour  ce 
qui  est  des  lois  régissant  le  développement  des 
bactéries  dans  l’eau  peptonée  glucosée,  une  dilu¬ 
tion  fécale,  même  si  le  colibacille  est  seul  à  cul¬ 
tiver  au  cours  des  premières  heures,  à  une 
semence  provenant  d’une  culture  pure  et  jeune 
de  colibacille.  Après  de  nombreuses  expériences, 
il  nous  est  apparu  que  les  appréciations  numéri¬ 
ques  les  moins  entachées  d’erreur  sont  encore 
fournies  par  les  ensemencements  sur  plaques  de 
gélose. 

Il  y  a  lieu  évidemment  de  discuter  les  déductions 
que  l’on  peut  tirer  de  ces  numérations. 

Nous  savons  que  c’est  la  dessiccation  du  bol  fécal 
qui  réduit  le  nombre  de  bactéries  cultivables  après 
l’émission  des  matières.  Les  selles  de  constipa¬ 
tion,  en  général,  donnent  donc  des  cultures  relati¬ 
vement  pauvres.  Or,  ne  peut-on  observer  des 
infections  intestinales  localisées  à  un  point  assez 
haut  situé  pour  que  la  pullulation  anormale  des 
germes  à  ce  niveau  ne  puisse  plus  être  mise  en 
évidence  par  la  culture  des  selles,  la  dessiccation 
des  "matières  s’étant  produite  dans  le  côlon  ter¬ 
minal  ? 

D’autre  part,  dans  les  cas  où  le  transit  des  ma¬ 
tières  est  accéléré,  et  où  la  dessiccation  n’a  pas  eu 
le  temps  de  se  produire,  ne  voit-on  pas  des  cul¬ 
tures  riches  sans  pour  cela  que  la  pullulation  mi¬ 
crobienne  ait  été  exagérée  ? 

Dans  tous  les  cas,  on  ne  pourra  interpréter  les 
résultats  de  ces  sortes  d’investigations  qu’à  la 
lumière  d’une  étude  coprologique  complète  ca¬ 
pable  de  renseigner  sur  les  modalités  du  transit 
intestinal. 

Dans  le  syndrome  de  l’infection  intestinale, 
nous  avons  uniquement  envisagé  le  rôle  du  coh- 
bacille  et  les  moyens  de  le  mettre  en  évidence.  Il 
est  bien  certain  qu’il  n’est  pas  seul  à  intervenir 
dans^un  état  infectieux.  D’ime  part,  il  ne  peut 
être  mis  en  doute  que  toutes  les  bactéries  capa¬ 
bles  de  provoquer  des  lésions  à  distance  prennent 
leur  part  dans  les  phénomènes  infectieux  pure¬ 
ment  intestinaux  ;  il  est  même  possible  que  des 
bactéries  dontla  migration  n’a  jamais  été  observée 
jouent  ici  un  rôle  plus  ou  moins  important.  Il 
n’en  est  pas  moins  vraisemblable  que,  dans  bien 
des  cas,  il  se  produit  une  prohfération  excessive 


d’un  germe  déterminé  ou  d’un  groupe  bactérien 
spécial  —  le  cohbacille  le  plus  souvent,  l’enté¬ 
rocoque  dans  bien  des  cas  —  ou  ces  deux  microbes 
souventassociés;  dans  d’autres  cas  aussi  certaines 
classes  d’anaérobies  dont  le  rôle  a  été  spécialement 
étudié  au  cours  des  infections  à  caractères  gan¬ 
greneux  et  qui  sécrètent  également  des  toxines 
très  offensives. 

Il  serait  du  plus  haut  intérêt  de  pouvoir  fixer  les 
règles  d’un  diagnostic  bactériologique  précis  de 
ces  infections,  mais  il  est  à  craindre  que  les 
difficultés  auxquelles  se  heurte  le  laboratoire  ne 
'  restent  en  grande  partie  insolubles.  C’est  là  pour¬ 
tant  que  se  trouverait  la  clé  d’une  thérapeutique 
spécifique  logique. 

Dans  l’état  actuel  de  ce  problème,  il  faut  bien 
avouer  que,  dans  la  plupart  des  cas,  le  praticien 
ne  peut  qu’employer  un  peu  au  hasard  les  nom¬ 
breux  vaccins  qui  s’offrent  à  son  choix,  et  qui 
cependant  se  montrent  assez  souvent  efficaces,  à 
condition,  bien  entendu,  d’instituer  dans  chaque 
cas  particulier  l’hygiène  alimentaire  commandée 
par  les  circonstances. 

En  présence  des  difficultés  considérables  qu’é¬ 
prouve  le  laboratoire  à  apprécier,  par  des  pro¬ 
cédés  purement  bactériologiques,  les  modahtés 
du  développement  des  bactéries  dans  l’intestin, 
il  était  logique  de  chercher  un  témoin  de  leur 
action  dans  les  produits  de  leur  métabohsme^ 
Nous  avons  rappelé  que  ces  bactéries  vivent  des 
déchets  de  l’alimentation  non  absorbés  par  la 
muqueuse  digestive,  et  s’attaquent,  suivant  les 
cas,  soit  aux  hydrates  de  carbone  de  préférence, 
soit  aux  substances  protéiques.  Ad.  Schmidt 
évaluait  l’activité  des  fermentations  hydrocar¬ 
bonées  en  mesurant  la  quantité  des  gaz  dégagés  en 
vingt-quatre  heures  à  37°  par  un  fragment  de  selles. 
Ce  fragment  était  enfermé  dans  un  flacon  rehé  à  un 
tube  remph  d’eau  ;  le  déplacement  de  l’eau  chassée 
par  la  pression  du  gaz  vers  un  autre  tqbe  per¬ 
mettait  une  mesure  approximative. 

Cette  épreuve,  en  raison  de  sa  durée,  n’indi¬ 
quait  en  réalité  que  la  quantité  d'hydrocarbonés 
encore  digestibles  dans  les  selles,  et  non  la  valeur 
des  fermentations  dans  l’intestin. 

Une  expérience  analogue  d’une  durée  plus  li¬ 
mitée  (dix  minutes),  indique  au  contraire,  par  les 
gaz  dégagés,  la  valeur  des  fermentations  déjà  - 
installées  dans  l’intestin.  L’un  de  nous  a  réahsé 
im  appareil  destiné  à  cette  mesure.  Daté  ce  cas, 
les  hydrates  de  carbone  provenant  d’évacuations 
prématurées,  sans  fermentations  anormales  dans 
l’intestin,  ne  peuvent  produire  de  dégagement 
gazeux. 

Toutefois  des  indications  beaucoup  plus  pré- 
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cisee  encore  nous  sont  fournies  par  le  dosage  dans  pouvons  aisément  doser  les  corps  phénoliques  de 
les  selles  des  acides  organiques  totauy  (Goiffon  et  l’urine,  par  une  niéthode  indiquée  par  Nepveux 
Nep veux), dont  le  taux  est  remarquablement  fixe  et  l’im  de  nous,  et  apprécier  la  quantité  d’in- 
si  l’intestin  est  normal,  et  s’élève  sensiblement  doxyle  par  la  méthode  de  Jolies.  Ces  deux  dop- 
dès  qu’il  se  produit  des  fermentations  exagérées,  nées  sont  en  général  parallèles  et,  en  se  confirmant 
Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  nombreux  avap-  l’une  par  l’autre,  peuvent  nous  renseigner  assez 
tagesdecetteméthode.qrriont  été  souvent  exposés.  fidèlement  sur  l’intensité  de  la  vie  cohbacihaire 
En  ce  qui  concerne  les  putréfactions  albumi-  dans  l’intestin, 
noïdes,  il  n’existe  guère  d’épreuve  pratique  ca-  C’est  donc  par  voie  indirecte,  en  recherchant 
pable  de  les  déterminer.  soit  les  produits  de  l’activité  microbienne  dans 

Rodella  avait  proposé  la  mesure  du  volume  les  sellés  ouïes  urines,  soit  en  appréciant  l’état  de  la 
gazeux  (apprécié  au  manomètre  à  mercure)  muqueuse,  ou  les  conditions  du  transit,  qu’on  peut 

dégagé  au  cours  de  la  hquéfaction  du  blanc  d’œuf  apprécier  les  déviations  anormales  de  la  flore  bacté- 

mis  au  contact  d’une  faible  quantité  de  dilution  rienne  intestinale,  que  les  méthodes  puremeut 
fécale  dans  un  petit  flacon.  Cette  méthode  néces-  bactériologiques  sont  incapables  actuellement 
site  plusieurs  jours  et  n’a  aucune  précision.  On  de  révéler. 

peut,  plus  simplement,  comparer  la  teneur  en  Conclusions.  . —  Envisagé  d’un  point  de  vue 
ammoniaque  d’une  dilution  fécale  ayant  et  après  général,  le  rôle  des  bactéries  intestinales  est  iin- 

deuxheures  d’étuve  à  37°  (Goiffon)  ;  «  Cette  épreuve  portant  pour  assurer  le  cyclecomplet  de  la  matière  : 

de  putrescibilité  renseigne  sur  la  quantité  de  elles  assurent  après  la  mort  la  destruction  de  la 
produits  albuminoïdes  sufiisamment  dégradés  matière  organique  des  cadavres, 
par  les  putréfactions  pour  se  transformer  en  am-  Pendant  la  vie,  leur  utiUté  dans  les  fonctions 
moniaque  au  bout  de  deux  heures  »  (i).  de  digestion  et  d’assimüation,  très  discutée,  est 

Pour  la  pratique  courante,  nous  utihsons  la  certainement  assez  réduite,  sauf  en  ce  qui  concerne 

titration  au  formol  (Goiffon  et  Nepveux)  qui  la  cellulose. 

mesure  l’ammoniaque,  libre  ou  combiné,  et  les  '  heur  développement  est  limité  normalement 
acides  aminés.  par  un  certain  antagonisme  qui  existe  entre  les 

D'une  façon  plus  indirecte  encore,  011  peut  différentes  espèces  et  surtout  par  la  dessiccation" 

apprécier  par  l’examen  coprologique  certains  états  des  matières  dans  le  côlon, 

qui  se  trouvent  liés  vraisemblablement  à  une  Inoffensives  si  les  fonctions  intestinales  ne  sont 
viciation  de  la  flore  microbienne,  ha  présence  de  pas  troublées,  ces  bactéries  peuvent  acquérir 

mucus,  de  pus,  d’albumine  soluble,  de  sang  même  un  pouvoir  pathogène,  lorsqu’elles  franelris- 

peut  révéler  l’existence  d’une  inflammation  plus  sent  la  muqueuse  et  passent  dans  la  circulation 

bu  moins  profonde  de  la  paroi.  Mais  ce  ne  sont  (septicémies)  ou  se  localisent  au  niveau  d’organes 

pas  généralenient  ces  lésions,  même  graves,  qui  variés.  D’autre  part,  leur  développement  exces- 

engendrent  le  plus  souvent  la  colibacillose,  ha  pré-  gif  dans  l’intestin  même,  etla  résorptiondes  toxines 

sence  des  blastocystis  est  pour  nous  indice  d’une  qu’elles  sécrètent  peuvent  déterminer  le  syndrome 

colite  légère,  d’une  inflammation  superficielle,  de  l’infection  intestinale,  dans  lequel  le  coUbacflle 

chronique,  de  la  muqueuse.  n’est  certainement  pas  seul  à  intervenir,  mais  où 

Plus  ,  intéressante  peut-être  est  la  présence  ,  son  rôle  cependant  paraît  prépondérant.  ' 
A'Enlamœha  coU,  Nous  croyons  que  cette  amibe,  Il  serait  utile  de  pouvoir  demander  au  labora- 
généralement  inoffensive,  croît  plus  facilement  toire  la  mise  en  évidence  de  la  prolifération  exces- 

dans  les  cæcums  stasiques,  qui  se  vident  ipcomplè-  siye,  dans  l’intestin,  du  colibacille  ou  des  autres 

tement.  Or  la  plupart  des  auteurs  sont  d’accord  agents  capables  de  créer  le  syndronre  de  l’in- 

sur  ce  fait  que  la  pénétration  de  cohbacflle  ou  de  fection  intestinale  on  d’y  participer.  H  est  malfleu- 

germes  analogues  se  fait  plus  facilement  dans  le  reusement  à  craindre  que  les  difficultés  atmquelles 
cas  de  stase  eoUque  droite,  ha  présence  à'En-  il  se  heurte  actuellement  ne  restent  en  grande 
tamœba  coli  serait  donc  dans  ce  cas  un  signe  pré-  partie  insolubles, 
deux  de  cette  stagnation* 

Enfin  l’analyse  d’urine  peut  nous  permettre  _ • 

à  son  tour  de  mesurer  à  peu  près  l’excès  de  la  ' 

production  intestinale  d’indol  et  de  phénols  que 
le  cohbacüle  a  la  propriété  de  fabriquer.  Nous 
(i)  R.  Goxfïon,  Manuel  de  coprologie  clinique,  a»  édit,, 
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ACTION  REMARQUABLE  DE 
LA  DIATHERMIE  A  DISTANCE 
DANS  UN  CAS 

D’OBSTRUCTION  COMPLÈTE 
DE  L’ŒSOPHAGE 


le  D'  H.  BORDIER 


I,e  cas  dont  je  vais  rapporter  l’observation  est 
très  intéressant  :  il  s’agit  d’un  malade  qui  pré¬ 
sentait,  non  pas  un  simple  rétrécissement  de 
l’œsophage,  mais  une  obstruction  complète  du 
canal  œsophagien.  Ce  malade  avait  par  mégarde 
avalé  une  solution  forte  de  potasse  caustique  ; 
cette  potasse  est  employée  dans  son  pays  pour 
le  traitement  des  olives.  Son  domestique  avait 
déposé  une  bouteille  de  ce  liquide  à  côté  d’autres 
bouteilles  de  vin  :  c’est  ce  qui  a  été  la  cause  de 
l’accident. 

C’est  le  24  octobre  1930  que  le  malade,  croyant 
boire  du  vin  blanc,  a  ingéré  la  potasse  caustique  : 
il  dit  n’en  avoir  absorbé  qu’une  gorgée.  Aussitôt 
l’erreur  reconnue,  il  se  gargarisa  et  but  de  l’eau 
vinaigrée  pour  chercher  à  neutraliser  l’action  de 
la  potasse. 

•  «  Les  premiers  soins  —  m’écrivait  le  chirurgien 

qui  m’adressa  ce  malade  —  ont  été  donnés  par 
un  confrère  et  je  n’ai  été  appelé  à  l’examiner  et  à 
le  soigner  que  vingt-cinq  jours  environ  après  l’ac¬ 
cident,  c’est-à-dire  lorsque  l’œsophage  était  de¬ 
venu  totalement  imperméable,  même  aux  liquides. 
Avec  le  confrère  spécialiste  en  oto-rhino-laryngolo¬ 
gie  nous  avons  essayé,  mais  en  vain,  de  passer  des 
sondes  œsophagiennes,  sous  le  contrôle  radiosco- 
jîique  :  elles  s’arrêtaient  à  quelques  centimètres 
au-dessus  du  cardia.  Une  gastrotomie  a  été  pra¬ 
tiquée  par  moi  d’urgence.  Le  blessé  est  actuelle¬ 
ment  bien  remonté  et  je  lui  ai  conseillé  d’aller 
vous  voir  pour  tenter  de  nouvelles  dilatations. 
Essayez  s’il  y  a  lieu  de  l’électrolyse  ou  toute  autre 
intervention  que  vous  jugerez  nécessaire.  » 

Ce  malade  arriva  à  Lyon  le  8  décembre  1930. 
Mon  premier  soin  fut  de  pratiquer  un  examen 
radioscopique  ;  ce  qui  fut  fait  avec  l’aide  d’un 
confrère  radiographe.  La  crème  barytique  une 
fois  déglutie,  montra  que  l’œsophage  était  bou¬ 
ché  à  environ  2  centimètres  au-dessus  du  cardia  : 
en  outre,  l’ombre  de  la  bouillie  bar5d;ique  âpparut 
dans  le  trajet  de  l’œsophage  bien  plus  mince  que 
sur  un  sujet  normal. 

Cette  diminution  du  calibre  œsophagien  était 
certainement  due  au  gonflement  de  la  muqueuse 


sons  l’action  de  la  pota.sse  caustique.  Quant  à 
l’obstruction,  elle  provenait  très  probablement 
de  l’accumulation  en  cet  endroit  du  liquide  caus¬ 
tique  dont  l’action  s’est  fait  sentir  plus  fortement 
et  plus  profondément  en  ce  point,  grâce  à  la 
légère  courbure  du  canal  œsophagien  ;  l’escarre 
molle  et  épaisse  ainsi  formée  aboutit  à  créer  un 
obstacle  infranclrissable,  empêchant  le  passage  des 
liquides  et,  à  plus  forte  raison,  des  .solides. 

La  constatation  radioscopique  une  fois  faite, 
je  repoussai  tout  de  suite  l’idée  d’une  dilatation 
électrolytique,  à  cause  des  dangers  qu’aurait  eus 
cette  intervention.  Dans  la  région,  en  effet,  oii 
siégeait  l’obstruction,  l’œsophage  a  des  rapports 
immédiats  avec  le  cœur,  les  gros  vaisseaux,  la 
bronche  gauche  et  les  nerfs  pneumogastriques. 

Connai-ssant  les  heureux  effets  de  la  diather¬ 
mie  à  distance,  comme  dans  les  ulcères  vari¬ 
queux  qui  guérissent  si  bien,  je  pensai  à  faire  agir 
sur  l’escarre  de^  l’œsophage  les  courants  de  haute 
fréquence,  mais  de  l’extérieur.  Pour  cela,  j’appli¬ 
quai  deux  électrodes,  l’une  antérieure,  l’autre 
postérieure,  la  première  de  8/10  c.,  la  deuxième  de 
12715  c.  et  de  façon  que  les  lignes  de  flux  du  cou¬ 
rant  traversent  la  région  rétrécie.  Les  traités  d’ana¬ 
tomie  enseignent  que  l’œsophage,  dans  la  zone 
située  un  peu  au-dessus  du  cardia,  se  trouve  chez 
un  sujet  moyen,  comme  c’était  le  cas  pour  notre 
malade,  à  8  centimètres  de  la  paroi  cutanée  anté¬ 
rieure  et  à  9®“,4  de  la  paroi  dorsale.  Dans  ces 
conditions,  l’effet  diathermique  n’a  pas  de  peine  à 
se  faire  sentir  sur  la  portion  œsophagienne  qui 
nous  intéresse  :  si  onse  reporte  aux  expériences  que 
je  décris  dans  mon  Traité  de  diathermie  (i),  on 
comprend  que  c’est  précisément  dans  la  région 
située  à  égale  distance  des  deux  électrodes  que  se 
manifeste  réchauffement  diathermique  maxi¬ 
mum. 

1/ appareil  diathermique  qui  m’a  servi  pour  ce 
traitement  était  mon  trio  diathermique  à  ondes 
entretenues.  L’intensité  utilisée  a  varié  entre 
I  000  et  I  500  milliampères  ;  la  durée  des  séances 
était  de  vingt-cinq  à  trenteminutes  et  deux  séances 
par  jour  étaient  faites,  l’une  le  matin,  l’autre  le 

Après  quatre  jours  de  ce  traitement,  le  12  dé¬ 
cembre,  je  présentai  un  verre  d’eau  au  malade, 
afin  de  savoir  si  la  perméabilité  œsophagienne 
commençait  à  revenir  :  il  but  une  gorgée  et  ne 
tarda  pas  à  s’apercevoir  que  l’eau  avait  passé  ; 
puis  il  avala'd’un  trait  tout  le  verre  d’eau.  A  par¬ 
tir  de  ce'nioment-là,  le  malade  commença  à  s’ali¬ 
menter,  en  plus  du  lait  qui  lui  était  versé  par  la 

(i)  H.  BORDIER,  Diathermie  et  diathermothérapie,  6' édi¬ 
tion,!).  96. 


3i6 


PARIS  MEDICAL  ’  jo  Octobre  1931. 


sonde  stomacale,  en  absorbant  de  l’eau  sucrée, 
du  lait  battu  avec  des  œufs,  du  café  au  lait,  etc. 

Ce  résultat  est  d’autant  plus  remarquable  qu’il 
y  avait  plus  d’un  mois  que  l’œsophage  était  obs¬ 
trué  par  l’escarre.  I^e  traitement  fut  néanmoins 
continué  encore  quelques  jours,  puis  on  procéda  à 
un  deuxième  examen  radioscopique  avec  la 
crème  barytique.  On  constata  alors  que  la  partie 
de  l’œsophage  précédemment  fermée  laissait  pas¬ 
ser  la  crème  opaqne  avec  un  calibre  à  peu  près 
égal  à  celui  des  régions  plus  haut  situées.  En 
outre,  l’ombre  de  la  crème  montrait  que  la  lumière 
œsophagienne  était  devenue  plus  grande  que  lors 
du  premier  examen. 

Ea  rapide  amélioration  qui  a  suivi  les  applica¬ 
tions  de  la  diathermie  provient  certainement  des 
modifications  produites  sur  l’escarre  par  l’hypé- 
rémie  active  de  la  région  d’une  part  et  aussi  par 
réchauffement  diathermique  des  tissus  lésés  par 
la  potasse.  Ees  processus  de  nutrition  de  ces  tis¬ 
sus  étant  devenus  plus  actifs  sous  l’influence  du 
courant  de  haute  fréquence,ils’estfaitune résorp¬ 
tion  des  tissus,  et  cette  résoqitiou  progressive  a 
permis  à  la  lumière  du  canal  œsophagien  de  se 
rétablir  et  par  conséquent  aux  liquides  de  pas¬ 
ser. 

Je  conseillai  au  malade  de  rentrer  cliez  lui, 
mais  en  continuant  à  se  nourrir  par  la  sonde  et 
par  la  bouche,  puis  d’aller  revoir  le  chirurgien 
qui  avait  pratiqué  la  gastrotomie.  Je  l’avertis 
toutefois  que  la  réparation  complète  de  sa  mu¬ 
queuse,  du  pharynx  à  l’estomac,  serait  longue  à 
se  faire.  On  sait,  en  effet,  que  les  effets  caustiques 
de  la  potasse  sont  très  énergiques  ;  ils  sont  plus 
intenses  que  ceux  de  la  soude,  à  cause  de  l’affinité 
plus  grande  de  la  potasse  poitr  l’eau  des  tissus. 
D'autre  part,  les  escarres  potassiques  sont  molles, 
par  suite  de  la  formation  d’un  savon  mou  avec 
les  matières  grasses  des  tissus.  Un  oculiste  à  qui . 
je  parlais  de  cette  question,  me  dit  que  les  brû¬ 
lures  par  la  potasse  qu’ü  avait  observées  sur  l’œil 
et  les  paupières  éfàient  beaucoup  plus  longues 
à  guérir  que  celles  faites  par  les  acides. 

J’ai  eu  plusieurs  fois  des  nouvelles  de  ce  ma¬ 
lade  :  son  état  général  s’est  sensiblement  amé¬ 
lioré,  son  poids  avait  augmenté  de  9  kilogrammes 
un  mois  après  son  retour  chez  lui. 


ACTUALITÉS  IVIÉDICALES 

La  protidothèraple  non  spécifique  ou  indif¬ 
férente  et  son  empioi  dans  le  rhumatisme. 

Edg.  Zunz  [Annales  de  méd.  phys.  et  de  physio-biol., 
1931,  fuse.  3)  rappelle  que,  si  la  thérapeutique  par  le 
choc  réalisée  par  injection  intraveineuse  de  protides 
étrangers  n'est  lias  à  recommander  dans  les  affections 
rhumatismales,  il  en  est  tout  autrement  de  l'injection 
sous-cutanée  ou  intramusculaire  de  milieux  protidiques 
étrangers  (lait  de  vache  frais  partiellement  écrémé  et 
stérilisé  par  ébullition,  préparations  lactées,  solution 
stérile  à  5  i).  100  de  ctiséine  oude  peptone,  lait  peptoué, 
vaccins,  sérums  étrangers,  sang  humain)  ;  mais  il  faut 
avoir  soin  de  tenir  compte  de  la  toxicité  propre,  dite  pri¬ 
maire,  du  produit  injecté  et  du  danger  de  choc  anaphy¬ 
lactique  lors  d'une  réinjection.  Zunz  passe  ensuite  en 
revue  les  diverses  réactions  locales  et  générales,  immé¬ 
diates  et  tardives,  produites  par  les  injections  sous- 
cutanées  ou  intramusculaires  de  protides  étrangers  ;  il 
insiste  eu  particulier  sur  l'exagération  d'excitabilité  du 
système  nerveux  que  produit  la  protidothérapie  indif¬ 
férente,  sur  le  rôle  du  système  nerveux  central  dans  les 
modifications  sanguines  qu'elle  détermine,  sur  l'accrois¬ 
sement  d'activité  du  système  réticulo-endothélial  qu'elle 
entraîne. 

Dans  les  affections  rhumatismales,  la  protidothérapie 
non  spécifique  semble  surtout  indiquée  quand  le  rhuma¬ 
tisme  reconnaît  pour  origine  des  troubles  du  système 
nerveux  autonome  retentissant  sur  la  composition  du 
milieu  sanguin,  et  il  est  souvent  utile  de  lui  associer  la 
médication  anti-inflammatoire  classique  (salicylate  de 
soude,  etc.)  ;  Sato  a  obtenu  de  bons  résultats  de  l'injec¬ 
tion  intraveineuse  de  caséine,  Nolf  conseille  d'associer 
au  traitement  salîcylé  l'injection  intraveineuse  de 
peptone,  à  condition  d'observer  un  certain  nombre  de 
précautions  destinées  à  réduire  les  phénomènes  de  choc 
au  minimum  ;  mais  Zunz  pense  qu'il  faut  éviter  à  coup 
sûr  cirez  les  rhumatisants  tout  phénomène  de  choc,  si 
réduit  soit-il,  et  conseille  de  se  contenter  de  Id  voie  sous- 
cutanée  ou  intramusculaire,  en  utilisant  de  préférence 
de  la  caséine. 

P.-P.  Merki,en. 

Syndrome  d’anèmie  aiguë  au  cours  d’un 
paludisme  de  première  invasion. 

L’anémie,  habituelle  dans  le  paludisme  chronique,  a  été 
étudiée  par  Paisseau  et;.  Lemoine  dans  le  paludisme  de 
première  iirvasion.  Elle  .est  généralement  peu  intense, 
avec  leucopénie  et  mononucléose.  Le  Dr  Meenoïe 
(Bull.  Soc.  méd.  hôpitaux  de  Paris,  28  novembre  1930) 
rapporte  un  cas  de  paludi.sme  primaire  rapidement  mor¬ 
tel  (en  dix-sept  jours).  Globules  rouges  i  300  000.  Hémo¬ 
globine  0,20.  Valeur  globulaire  0,76.  Polynucléaires  59. 
Myélocytes  3.  Infection  jiar  le  PI.  prœcox.  L’auteur 
porte  le  diagnostic  d'anémie  dysplastique  grave,  élimi¬ 
nant  l'anémie  de  Biermer  à  cause  de  la  valeur  globulaire 
(0,76,  inférieure  à  l'unité),  du  peu  d'intensité  des  altéra¬ 
tions  globulaires,  de  l'absence  d'urobilinurie,  de  l'absence 
d'irrétràctabilité  du  caillot  et  de  l'évolution  brutale  du 
syndrome. 


U  Q^rmk-,  J.-B.  BAILLIÈRE. 


5407-30.  —  CoRBBn,.  iMPRiMBRiB  Crêté. 
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heîvue;  annüeivTÆ 

LÊè  ÂFFÈtirïÔNîS  MÊDÏCÀLEé 
DES  REINS  EN  1931 

K.  rtÀThiÉRY  ët  M.  bÜlidT 

Unfe  re%Tie  générale  concernant  les  affections 
médicales  du  rein  durant  l’aimée  écoulée  ne  peut 
passer  sous  silence  la  nouvelle  édition  dü  livre 
d’Ambard  sür  la  physiologie  normale  et  patholo¬ 
gique  dû  reüi.  G’est  un  fait  récOimu  par  tous  en 
France  comme  à  l'étranger  qiielestravauxd’Ambard 
ont  complètement  recréé  la  physiologie  rénale  en 
l’appuyant  sur  des  conceptions  véritablement  scien¬ 
tifiques. 

Son  livre  en  est  à  la  troisième  édition  et,  dans 
celle-ci  comme  dans  chacune  des  précédentes; 
Ambard  apporte  des  faits  nouveaux  de  la  plus 
grande  importance;  Nous  citerons  particulièrement 
l’étude  sur  la  réserve  alcalme,  sur  la  sécrétion  de 
l’eau  ét  sur  la  question  des  seuilS;  Certes,  nous  avons 
été  amenés  dans  notre  livre  Sur  la  physiologie  du  rein 
(Traité  de  physiologie  normale  et  pathologique  de 
Roger  et  Binet)  à  émettre  certaines  critiques  con¬ 
cernant  la  notion  de  seüil  et  l’abus  que  l’on  avait 
fait  de  cette  théorie  en  l’appliquant  à  certains  faits 
de  pathologie.  Ges  critiques;  Ambard  les  accepte  de 
bonne  grâce  et  expose  son  opinion  sur  le  substratum 
physiologique  des  seuils;  C’est  là  tout  mi  chapitre 
que  le  lecteur  ama  profit  à  lire;.  Nous  citerons  éga¬ 
lement  le  chapitre  concernant  le  .syndrome  d’hypo- 
chlorutémie. 

Parmi  lés  travaux  d’ensemble  sur  la  pathologie 
rénale,  nous  signalerons  le  livre  de  Paul  Ribierre  et 
Piclion  (Manuel  de  pathologie  rénale,  Dom  édit.), 
hes  problèmes  récents  y  sont  résumés  avec  netteté. 

I.  —  Chlorube  dé  sodium  et  Néphrites. 

Nous  avons  longuement  exposé  dans  la  revue  de 
l’aii  dërhiër  là  qùëàlioh  dü  tblë  dü  clil’onttë  de  sodiüm 
dans  les  iiëphritëé  ët  ’eh  pàftiëillier  le  problème  de 
l’hypochldrüfëmië.  Nous  iië  pdtlërohs  ici  que  des 
tra^üN  récents, 

Ndüs  st^àlërons  le  pieux  llbihihdgë  qUë  Vàh  Càü- 
laert  vient  dë  faire  à  Sbh  maître;  fëgrëttë-dë  tous, 
péBii  Ëlùiii;  ëii  publiant  SoÜS  létifâ  deux  honis  un 
'exposé  gëiiéfài  dès  Irà^üüx  de  héoll  Blüih  Sur  lès 
iiêtihritëâ;  Vâii  Câülüërt  réprëtid  IduteS  lëS  idées 
de  son  màîtrë  toiicliaiit  lë  rôle  bÿdràtàht  dë  l’ibh 
^oditifii  ët  il  jirojibse  üitë  clàssifi'catiBii  des  iiéjilifltës 
basée  esâëiitMlëiliënt  sut  ce  piiëiidüièrië.  NBüS  râp- 
pellerons  simplement  que  ce  rôle  hydratant  dë  l’ioh 
SdiBüni  ëèt  loin  d’êtfë  admis  pàt  tdüé  lëS  auteurs 
èt  qüe  11’  tüëbfië  de  Bliiüi;  qui  atilit  polir  elle  sdh 


extrême  simplicité,  pëüt  diffiëiléiiiënt  sërvir  dëbàSë 
à  une  classification.  Chaumerliàc  ët  M^e  Blàiiqüët 
ont  récëlrimelit  étudié  léS  échanges  iOiiiqüës  ëiitre  le 
séhun  sanguin  et  l’tedèiüe  aü  côùrS  dë  là  néphritë 
IlydrOpigêne  :  la  coiiceiitratiOh  du  sOdiühi  ët  du'clilore 
était  parfois  beaucoup  plus  importantë  datfâ  lé 
séruiii  qUe  dans  lë  liquidé  d’cedèmë;  lë  pôtàsSiUm 
était  cinq  fois  plus  àboüdaht  daÜS  l’oëdême  qUë  dàns 
le  sérum.  Pis  concluent  à  l’inégalité  ët  â  lâ  variabilité 
de  répartition  dés  ions  dans  lë  sérum  et  l'oëdèmë. 

Dans  la  deuxième  partie  du  livré;  Vaii  Câülaert 
aborde  le  problème  de  l’hypochldrémiè;  Il  lé  traité 
tout  d’abord  en  dehors  des  riéphrités  comme  mi 
syndrome  particulier  ét  rëlate  à  cë  sujet  lés  consta¬ 
tations  faites  par  péon  Blüin  et  ses  élèves  chez 
quelques  diâbétiqUës  ;  ce  li’est  qu’ëUSuitë  et  aceès- 
soitement  qu’il  ëtehd  ceS  données  auX  néphrites,  ët 
il  Veut  bien  reconnaître;  à  ce  sujet;  què  l'Urt  de  nous 
avec  Rudolf  publia  la  première  Observation  de 
néphritë  traitée  et  améliorée  par  l’adniüiistratidh 
de  chlorure  dé  sodium.  Nous  aurions  mailvaise  grâCé 
à  rdüvrir  ici  une  discussion  sür  cette  question  de 
l’hÿpoclilBrémlë,  qui  à  fait  l’objet  dé  cotttrOVërses 
entré  l’im  dé  fibüs  ët  P.  Blum  ;  là  btusqUë  dispari¬ 
tion  dë  ce  dëhiiër  ën  plem  épâüOüisSemènt  de  sa 
vâléür  Scientifique  nous  réduit  au  siléficé  et  ëXcüSe 
de  lâ  part  de  l’élèvë  bien  des  oublis  certaihemënt 
mvblontairéS.  Jé  regrette  simplement  qü’il  ait  com- 
plêtemënt  omis  de  citer  parmi  lëS  tràvâüx  récèttts  SÜr 
la  question  le  mémoire  rémarqüablément  clair  ët 
dOcüiüeüté  de  Rüdblf  (l'ilèsé  Paris,  1931)  Sut  l’hypb- 
chlorémië;  Il  y  aurait  trOuYé  ëxpOSée,  sans  ancun 
parti  pris,  tbütë  Cette  qüëstiOii  très  complexe;  et  il  y 
àürâit  trbüvë  relatées  certahieS  h3q3othèSës  patliogé- 
iiiqUes  qU’il  à  reprises  ënSnite  SâiiS  Se  dbütér  qU’ellès 
avaient  déjà  fait  l’bbjét  de  nombreuses  reclierëhes. 

Van  Caulaert  paraît  aYoir  abandonné  l’idée  de 
soii  maître;  «l’tiréë  Yiëllt  bdliiiiénSët  par  Sbn auginen- 
tatioii  l’abaisSëinent  dë  concentration  moléculaire 
provoqué  par  re  ‘défaut  de  sel  »; 

pa  thébrië  pathogémquë  qüe  nous  avons  proposée, 
mettant  à  lâ  baSë  des  accidents  un  phénomène 
rénal  ët  expliquant  la  montée  de  Pûtée  par  tme  sim¬ 
ple  aggravation  des  troubles  du  fonctionnement 
rénal  relëYâht  dë  l’hypocliloréime  (Acad,  de  Méd. 
iB  avril  ipaq)  Sémbië  biéh  aujourd’hui  être  commu- 
néiilëut  admise.  Gërtams,  comme  Chabariler  {Bull. 
S'ociéïé  Urologie-,  jüiü  igzg);  fOiit  intervenir  l’oUgÜrie 
rëlàtivë  ;  ëii  réalité,  lâ  «  héphtitè  fonctionnelle  » 
'constitue  bien  un  trouble  rénal  et  Chabànier  nous 
paraît  amsi  Së  ranger  &  roplnlon  que  nous  n’avons 
cëssé  de  dëfëndrë  ;  pbür  lüi,  l’âzotëmie  relève  de 
dëüx  fabtëÜrS  ;  uhe  bligürië  relative  èt  üue  ehütë 
dë  là  cbiifcëntràtibn  iüaxiinâ. 

P’tüi  dë  iioüs  à  distüigüë  âvëc  Wàitz  et  Thoyer  deux 
tÿ-pëS  ’d’Hypbclilbrëmie,  l’üüe  fédUctiblë  par  uh  trai¬ 
tement  réëlildrürant;  l’âütrë  Vëritüblë  syndrome  ter- 
ininàl  dëS  nëpliritës,  qui  n’ëât  qu’âggravé  par  lè  trai- 
tëniëht  rêchlbtürë;  pe  ptëmièf  type  correspond  iüx 
observàtidhS  de  RàtHërÿ  et  Rüdblf,  pébtt  Bltitü, 
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Van  Caulaert  et  Grabar,  Etienne  Bernard,  Laudat 
et  Maisler,  Acliard,  etc. 

Le  deuxième  est  représenté  par  les  casdeEemierre, 
Rudolf  et  Thurel;  Eemierre,  Eaudat  et  Rudolf, 
Achard  ;  Rathery,  Thoyer  et  Waitz  ;  Rathery  et 
Sigwald,  etc. 

Rudolf  distingue  ce  qu'il  dénonime  les  chloropénies 
autonomes  ;  hypoclilorie  locale  et  réserve  alcaline 
haute,  et  les  hypochlorémies  sans  chloropénie  avec 
réserve  alcaline  basse  qui  correspondent  à  des  cas  où 
l'appauvrissément  en  Cl  du  sang  est  dû  à  une  migra¬ 
tion  du  Cl  dans  les  tissus. 

Van  Caulaert  et  Petrequin  abordent  dans  deux 
articles  {Presse  méd.,  24  juin,  ii  juillet  1931)  l'étude 
physiopathologique  de  l'hypodilorurémie  appa¬ 
raissant  au  cours  de  certaines  néphrites.  Ils  recher- 
client  les  modifications  de  la  clilorémie  chez  l'animal 
à  la  suite  de  la  ligature  des  deux  uretères,  et  de  né¬ 
phrites  aiguës  expérimentales  chez  l'homme  au  cours 
d'anurie,  de  népluites  aiguës  et  d'urémie  à  la  phase 
terminale.  Ils  admettent  que  l'anurie  évolue  au  point 
de  vue  humoral  en  deux  phases  :  la  première  phase 
se  caractérise  par:  de  l'hyperazotémie,  la  diminution 
de  la  réserve  alcaline,  l'hypochlorémie  due  à  un’  dé¬ 
placement  du  chlore  plasmatique  qui  se  fixe  au 
niveau  des  tissus:  donc  à  une  chloropexie  tissulaire. 

Ea  deuxième  phase  est  caractérisée  au  point  de 
vue  clinique  par  l’apparition  de  vomissements  et  de 
diarrhée  et,  au  pomt  de  vue  humoral,  par  une  perte 
de  chlonue  de  sodium,  par  une  chloropénie  et  une 
chute  plus  marquée  de  la  réserve  alcaline.  Ea  distinc¬ 
tion  de  ces  deux  phases  présentent  pour  les  auteurs 
un  intérêt  particulier  ;  dans  la  première,  malgré 
1 ’h5q)oclilorémie,  le  malade  n’est  pas  déchloruré  et 
il  ne  faut  pas  lui  donner  de  sel  ;  dans  la  seconde  au 
contraire,  il  y  a  cliloropénie  et  la  tliérapeutique 
de  rechloruration  s’impose. 

E’h}q)ocliloréraie  de  la  première  phase  est  due  à 
mie  fuite  du  Cl  dans  les  tissus  ;  deux  mécanismes 
interviennent  :  l’un  est  le  mécanisme  régulateur  de 
la  concentration  moléculaire  du  sang,  l’autre  le 
mécanisme  régulateur  de  l'équUibrè  acide-base. 

Quant  à  la  chloropénie  de  la  deuxième  phase,  elle 
serait  due  aux  vomissements  et  à  la  diarrhée  ;  ces 
vomissements  pouvant  relever  eux-mêmes  soit  de 
l’azotémie,  soit  de  la  surcliarge  clilorée  des  tissus  ; 
il  est  vrai  que  parfois  les  sujets  continuent  à  vomir 
même  lorsqu’il  existe  de  la  ‘  chloropénie  tissulaire. 

Van  Caulaert  et  Pétrequin  admettent  l’existence 
d’un  trouble  rénal  secondaire  à  l’hypochlorémie,  mais 
ils  se  refusent  à  ne  pas  considérer  l’àzotémie  comme 
due  à  une  modification  humorale  primitive  dont 
ils  n’arrivent  pas  du  reste  à  donner  l’expUca- 
tion.  Il  nous  paraît  inutile  de  compliquer  ainsi  une 
question  qni  renfenne  encore  tant  d’inconnus  ;  le 
trouble  rénal  est  pour  nous  à  la  base  de  tous  les 
accidents,  c’est  lui  qui  détermine  l’hypoclilorémie 
par  un  mécanisme  varié  que  nous  avons  exposé 
ailleurs.  Cette  lijqDoclilorémie  aggrave  le  trouble  du 
fonctionnement  rénal  et  augmente  l’azotémie. 


Nous  retiendrons  de  cette  discussion  que  l’hypo- 
chlorémie  dans  les  néphrites  se  présente  suivant  deux 
types  ;  l’un  réductible  par  l’administration  de  chlo¬ 
rure  de  sodium  et  s’accompagnant  de  chloropénie 
généralisée,  c’est  la  chloropénie  autonome  de  Rudolf  ; 
l’autre  avec  rétention  chlorée  tissulaire  et  hypochlo¬ 
rémie  sanguine,  aggravée  par  l’ingestion  de  sel. 
Rudolf  estime  qu’rme  réserve  alcaline  élevée  est  en 
faveur  du  premier  type,  tandis  qu’ime  réserve  alca¬ 
line  basse  serait  en  rapport  avec  le  deuxième.  Cette 
distinction  est  trop  absolue  pouf  nous.  Du  reste. 
Van  Caulaert  et  Pétrequin  constatent  une  réserve 
alcaline  abaissée  dans  les  formes  de  eliloropénie 
tissulaire  avec  h3q)ochlorémie.  Il  en  résulte  des  dif¬ 
ficultés  de  diagnostic  entre  les  deux  formes,  ce  qui 
doit  obliger  le  médecin  à  rester  prudent  dans  ses 
essais  de  rechloruration.  Ceux-ci  peuvent  être 
indiqués  au  cours  de  certaines  néphrites  avec  hypo- 
clilorémie,  mais  rien  ne  nous  permet  à  l’avance  de 
dire  s’il  y  a  chloropexie  ou  chloropénie  tissulaire. 
Il  faudra  donc  administrer  NaCl  par  petites  doses 
puis  augmenter  progressivement,  en  surveillant  le 
malade  (urines,  sang). 

Il  nous  resterait  un  dernier  point  à  discuter  con¬ 
cernant  l’hypochlorémie  dans  les  anuries  excré¬ 
toires.  Caulaert  et  Pétrequin  estiment  avoir  démon¬ 
tré  que  «  tout  arrêt  brutal  de  la  sécrétion  rénale  se 
caractérise  par  un  syndrome  humoral  toujours  le 
même  :  l'hypochlorémie  ».  Or  nous  avons  pu  à  diverses 
reprises  reclierclier  les  modifications  de  la  chlorémie 
plasmatique  et  globulaire  chez  les  chiens  néphrecto- 
misés  ou  dont  les  deux  uretères  ont  été  Ués.  Ces  expé¬ 
riences,  faites  en  collaboration  avec  Eamazière 
et  Y.  Eaurent,  sont  encore  inédites,  elles  ne  nous  ont 
pas  donné  des  résultats  comparables  à  ceux  de  Cau¬ 
laert  et  Pétrequin. 

Nous  rappellerons  simplement  deux  expériences  ; 
il  s’agit  de  deux  chiens  traités  par  une  néphrectomie 
double  et  sacrifiés  après  quarante-huit  heures. 


Cl.  globul.  Cl.  plasmàt.  Azotémie 


jor  chien..  0,87  1,26  1,85  2,82  0,38  3,85 
2“  chien.,  0,95  -2,18  1,98  3,86  0,29  2,67 

Cette  hyperchlorémie  n’est  du  reste  pas  constante  : 
nous  avons  parfois  trouvé  de  l’hypochlorémie  au  lieu 
de  l’hyperclilorémie,  chez  d’autres  animaux.  / 

Quant  au  Cl  des  organes  que  nous  avons  systéma¬ 
tiquement  étudié,  il  nous  a  paru  qu’il  était  loin  d’être 
toujours  augmenté  dans  tous  les  organes. 

Ea  question  parmt  donc  infiniment  plus  complexe 
que  ne  le  pensent  Van  Caulaert  et  Pétrequin.  Nos 
expériences  sont  encore  insuffisamment  nombreuses 
pour  nous  permettre  d’émettre  à  ce  point  de  vue  une 
conclusion  définitive.  En  tout  cas,  on  ne  saurait 
admettre  que  l’anurie  produise  toujours  -ke  rh5q)o- 
chlorémie. 

E’hypochlorémie  est  par  ailleurs  fréquente  dans 
la  néphrite  aiguë.  R.  Choisy  et  Evelÿn  Perrot 
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en  aijportent  un  nouveau  cas  :  la  recliloruration, 
insuffisante  peut-être,  ne  leur  a  pas  donné  de  résultat, 
la  réserve  alcaline  était  sensiblement  normale  ou 
même  au-dessus  de  la  normale  {Soc.  méd.  hôp.,  ^déc. 

1930)- 

II.  —  Néphrose  lipoïdique. 

La  néphrose  lii^oïdique  fait  l’objet,  cette  année 
encore,  de  toute  une  série  de  travaux  en  tête  desquels 
il  convient  de  citer  les  nombreuses  communications 
d’Acliard  et  de  ses  collaborateurs  Codounis,  Bariéty 
et  Horowitz.  Au  terme  de  ces  travaux,  Acliard  est 
amené  à  considérer  la  néphrose  lipoïdique  non 
comme  une  maladie  autonome,  mais  comme  une 
surcharge  lipoïdique  des  reins  traduite  par  la  lipoï- 
durie  et  survenant  au  cours  de  toutes  sortes  de 
néplirites  aiguës  ou  chroniques,  épithéliales  ou  sclé¬ 
reuses,  oedémateuses  ou  azotémiques  (Soc.  méd. 
hôp.,  10  juillet  1931). 

Dans  une  première  communication,  Achard  et 
Codoimis  (Soc.  méd.  hôp.,  23  mai  1930)  montrent 
que  le  syndrome  humoral  et  la  lipoïdiurie  sont  ce 
qu’il  y  a  de  plus  fixe  dans  la  néphrose  lipoïdique. 
Certes  les  éléments  principaux  de  ce  syndrome  humo¬ 
ral  n’ont  rien  de  spécifique  et  le  déséquilibre  pro¬ 
tidique,  l’hyperlipidémie,  l’hypercholestérrnémie 
peuvent,'  comme  le  remarquait  déjà  Wahl,  s’obser¬ 
ver  en  dehors  de  la  néplurose  d’Epstem.  Ce  qui  est 
caractéristique,  c’est  le  degré  d’intensité  que  ces 
troubles  atteignent.  En  outre,  Achard  msiste  sur 
certahis  détails  tels  que  l’abaissement  du  rapport 
sérine-lipides  ;  l’abaissement  du  taux  de  la  myxo- 
protéme  et  l’abondance  des  lipides  entraînés  avec 
la  sérine  au  cours  de  la  précipitation  par  acidifica¬ 
tion."^ 

De  ces  conclusions,  il  faut  rapprocher  celles  d’autres 
auteurs:  Machebœuf  et  Walil  (Ac.  Sc.,  20  avril  1931) 
pensent  en  effet  que  «l’index  lipo-albuminique»,  dont 
,  ils  indiquent  les  procédés  de  recherche,  peut  aider  au 
diagnostic  de  néphrose  lipoïdique,  Merklen,  Le 
Breton  et  Adnot  montrent  l’influence  qu’ont  les 
complexes  lipoprotidiques  du  sérum  sm:  la  précipita¬ 
tion  des  globulines  [Ac.  sc.,  20  avril  1931). 

La  lipoïdurie  semble  avoir  mie  très  grande  valeur 
diagnostique,  et  Codounis  {Soc.  méd.  hôp.,  g  jan¬ 
vier  1931)  la  considère  comme  quasi  pathognomo¬ 
nique.  Cependant  elle  n’est- pas  absolument  cons¬ 
tante.  Mais  si,  dans  l’ensemble,  le  syndrome  humoral 
et  la  lipoïdurie  .ont  donc  ime  fixité  relative,  par  contre 
l’évolution  et  les  résultats  thérapeutiques  sont 
essentiellement  variables,  à  ce  que  dit  Achard. 

L’évolution  est  parfois  celle  d’une  néphrite  aiguë, 
parfois  celle  d’xme  néphrite  chronique  avec  dans 
certains  cas  des  rémissions  et  des  reprises  (Achard  et 
Codounis,  LAIF®  Congrès  des  sociétés  savantes,  Cler¬ 
mont-Ferrand,  Il  avril  1931). 

Le  traitement  a  une  action  inconstante;  parfois, 
sous  l’influence  du  régime  hypercarné  et  dédiloruré 
joint  au  traitement  thyroïdien,  on  a  des  rémissions, 
comme  dans  les  deux  belles  observations  de  Achard, 


Bariéty  et  Codounis  {Soc.  méd.  des  hôp.,  27  mars 
1931).  Souvent  on  a  des  échecs. 

D’ailleurs  l’action  du  traitement  thyroïdien,  qui 
augmente  les  protéines  du  sérum  et  relève  le  taux 
de  la  sérine,  n’est  pas  spéciale  à  la  néphrose  d’Epstein 
et  peut  s’observer  dans  la  néphrite  aiguë  non  lipoï¬ 
dique. 

L’étiologie  est  également  variée  ;  angüie,  infection 
aiguë  souvent  pneumococcique,  rhumatisme  aigu, 
tuberculose,  syphilis  peuvent  être  à  l’origine  du  syn¬ 
drome.  Enfin  la  néphrose  est  exceptionnellement  pure 
(un  cas  sur  les  onze  premières  observations  d’Achard)  : 
généralement  il  y  a  de  la  néphrite  associée  sans  la¬ 
quelle  on  ne  peut  concevoir  d’ailleurs,  dit  Achard, 
le  dépôt  cliolestérinique  au  niveau  des  reins. 

Cette  néplu-ite  peut  être  légère  et  réparable  :  ce 
sont  les  formes  pures  de  néplurose  —  ou  au  contraire 
grave  et  progressive  :  ce  sont  les  formés  dites  associées. 

Cette  néphrite  semble  bien  l’élément  primordial  de 
l’affection,  auquel  peut  s’ajouter  ou  non  l’infiltra¬ 
tion  lipoïdique.  Plusieurs  observations  viennent 
montrer  la  possibilité  de  ce  fait,  parmi  lesquelles  nous 
retiendrons  une  observation  d’Acliard,  Codounis  et 
Horowitz  {Acàd.  méd.,  19  mai  1931).  Ce  cas  concerne 
un  malade  attemt  de  néphrite  mixte  avec  hypo¬ 
protéinémie  depuis  1927,  cliez  qui,  au  cours  d’une 
affection  pneumococcique,  on  vit  apparaître  le  syn¬ 
drome  de  néphrose  avec  hyperlipidémie,  appari¬ 
tion  de  corps  biréfringents  dans  l’urme,  tandis  que 
persistait  l’hypoprotémémie.  L’autopsie  montre  dés 
corps  biréfrmgents  dans  le  rein  et,  à  ce  propos,  Acliard 
conseille  de  recherclier  ces  corps  en  exammant  à  l’état 
frais  mi  shnple  frottis  de  rein.  Une  autre  observation 
d’Achard,  Codounis  et  Horowitz  {Acad,  méd., 
5  mai  1931)  montre  aussi  l’intrication  du  syndrome 
néphrose  avec  des  néphrites  de  type  variable.  C’est 
l’observation  d’un  tuberculeux  qui  fit  des  œdèmes  ; 
on  constatait  un  syndrome  humoral  de  néphrose,  et 
à  l’autopsie,  des  lésions  glomérulaires  et  épithéliales 
avec  infiltration  graisseuse  des  ïMÔMfo'cowtorh.  C’est  de 
ce  cas  qu’il  faut  rapprocher  l’observation  publiée  par 
De  Germes  et  Fouquet  {Soc.  méd.  hôp.,  9  janv.  1931). 
où,  au  cours  d’tme  néphrite  d’apparence  banale, 
les  autemrs  virent  apparaître  une  poussée  d’hyper- 
lipoïdémie.  Tous  ces  arguments  semblent  à  Acliard 
suffisants  pour  proposer  de  renoncer  à  décrire  une 
néphrose  lipoïdique.  Il  vaudrait  mieux,  dit  cet  auteur, 
envisager  plutôt  la  lipoïdose  rénale  se  traduisant 
par  la  lipoïdurie  et  venant  compliquer  les  affections 
réiiales  diverses. 

A  notre  avis,  il  semble  que  l’on  ait  trop  abusé  ces 
temps-ci  du  terme  de  néphrose  lipoïdique  et  qu’on  ait 
quelque  peu  oublié  la  description  d’Epsteüi.  Est-il 
besoin  de  rappeler  que,  pour  cet  auteur,  la  néphrose 
lipoïdique  est  un  trouble  prünitif  du  métabolisme 
vraisemblablement  d’origine  thyroïdienne  ?  C’est  un 
diabète  albumineux  (Epstein)  ou  mieux  un  diabète 
lipidoprotidique  (Lôwenthal).  En  tout  cas,  l’atteinte 
du  rein  est  secondaire  à  la  suractivité  fonctionnelle 
en  rapport  avec  l’excrétion  des  produits  du  méta- 
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bplisme  perturbé.  Cette  maladie  est  une  affection 
rare  s’observant  surtout  chez  l’enfant  ;  sa  réalité 
n’en  est  pas  moins  indiscutable. 

Mirande  (Arch.  de  med.  cir.  e  espec.,  t.  XXXIII, 
n“  8,  23  août  1930)  vient  d’apporter  une  nouvelle 
contribution  à  la  pathogénie  de  cette  forme  clinique 
de  l’insuffisance  thyroïdienne.  Il  a  -en  effet  réussi 
chez  le  chien  à  reproduire  par  des  résections  thyroï¬ 
diennes  partielles  un  syndrome  humoral  caractérisé 
par  une  diminution  du  rapport  sérine-globuline  ; 
ce  ^apport  revenait  à  la  normale  après  injection  de 
tIiyro3dne. 

La  confusion  réside  à  notre  avis  dans  le  fait  qn© 
tQHte  infiltration  lipoïdique  des  reins  n’est  pas  due  à 
une  néphrose  lipoïdique. 

Shapiro  dans  un  article  très  docnmenté  sur  la 
questicn  (Arch.  of  int.  med-,  t.  IvLVI,  no  i,  juil¬ 
let  1930)  précise  entre  autres  clioses  cette  distinc¬ 
tion.  Pour  lui,  au  pomt  de  vue  clinique,  l’épreuve 
de  l’élimination  du  ronge  Congo  pourrait  fournir 
un  test  décisif  pour  distinguer  la  néphrose  lipoïdique 
et  les  infiltrations  Iqjoïdiques  des  reins  au  cours 
des  néphrites. 

Le  rem  néphrosique  est  anprmaleihent  perméable 
au  rouge  Congo  ;  le  rem  néphrétique  ne  l’est  pas, 
même  si  l’élément  néphrosique  est  hnportant. 

Au  pQÜit  de  vue  anatomique,  la  néphrose  Imoï- 
diquc  se  différencie  de  la  néphrite  avec  élément 
néphrosique  surajouté  par  l’absence  d’altérations 
inflauimatoirea  ou  artérioscléreuses  et  par  l'üisigni- 
hanco  des,  lésions  glomérulaires.  Çette  distmotion 
nous  paraît  dans  l’ensanble  entièrement  justifiée, 
li  faut  donc  diatmguer  à  notre  point  de  vue  la 
néphrose  lipoïdique  et  les  infiltratiofis  lipoïdiques 
du  rein  au.  cours  des  n.épiuites.  Que  l'on  donne  à  ce 
second  groupe  de  faits  le  nom  de  lipoïdose  rénale, 
nqus  paraît  possible  et  même  souhaitable,  mais  il 
faut  conserver  le  terme  de  néplurose  lipoïdique  en 
lui  donnant  toutefois  strictement  le  sens  que  lui  a 
donné  Epstehi. 

III.  —  Amylose  rénale. 

Maladie  autrefois  peu  étudiée  et  de  caractères 
çlmiques  bien  définis,  l’amyiose  rénale  a  fait  l’objet 
çette  aimée  de  conmmnications  multiples  qui  tendent 
à  prouver  aon  polymorphisnm  et  sa  grande  fréquence. 

La  plupart  des  travaux  la  concernant  n’ont 
été  possibles  que  grâce  à  l’épreuvç  dy  rouge  Congo  de 
Bennhold,  épreuve  qui  est  à  la  base  du  diagnostic 
dans  rm  grand  nombre  des  observations  publiées. 

Hé  çette  épreuve  M.  Lahbé,  Boulin,  Bezançon  et 
llamfir  nous  apportent  une  étude  critique  [Soe. 
inH-  4es.  hôp.,  12  juin  1931). 

Ces  auteurs  ont  utilisé  la  technique  de  Bauuz,  et 
leurs  résultats  clhiiques  concordent  dans  l’ensemble 
avec  ceipç  des  auteurs  étrangers.  L’épreuve  leur 
paraît  susceptible  de  permettre  un  diagnostic  pré¬ 
coce  de  l’affeçtion.  Des  causes  d’erreur  facilement 
évitables  sont  dues  à  l’hémolyse,  à  l’opalescence  du 


ly  Octobre  1931. 

sérum,  à  l’association  d’une  néphrose  lipoïdique 
produisant  une  «  fuite  »  au  niveau  du  rein.  Un  point 
plus  important  est,  à  notre  avis,  le  rôle  du  système 
réticulo-endothélial  dans  la  fixation  du  rouge  Congo, 
rôle  sur  lequel  les  auteurs  insistent  après  Diéryok 
{lîev.  belge  des  sc.  méd.,  t.  I,  n°  8,  sept.-oct.  1929, 
n°  685).  Diéryck,  dans  l’article  ci-dessus  cité,  ne  se 
borne  pas  à  préciser  le  rôle  du  système  réticulo¬ 
endothélial  dans  la  fixation  du  rouge  Congo.  Il  mon¬ 
tre  en  outre  que,  dans  ces  cas  rares,  la  disparition  du 
rougeCongo  est  hâtée  par  d’autres  causes  que  l'amy- 
lose  (deux  cas  de  maladie  de  Gaucher  observés  par 
Weltmamr  et  Deuticke). 

I,a  thyroxine  peut  avoir  la  même  mfluence. 

Heureusement  ce  sont  des  faits  exceptionnels,  et 
si  le  mécanisme  de  l’épreuve  de  Bennhold  n’est  pas 
celui  qu’on  lui  a  assigné,  cette  épreuve  garde,  pour  le 
moment  du  moins,  sa  signification  dans  le  diagnostic 
de  l’amylose. 

Les  aspects  cliniques  de  l’amylose  rénale  sont 
étudiés  en  France  par  Abrami,  Bertrand  Fon¬ 
taine,  Lichtwit?  et  Laudat  (5oc.  méd.  hôp.,  3  juil¬ 
let  1931.  P-  1338).  Ces  auteurs,  après  avoir  étudié 

1 0  cas,  estiment  qu'à  côté  de  la  forme  classique  avec 
albuminurie  massive  et  œdèmes  irréductibles,  il  faut 
faire  place  à  d’autres  aspects.  Ce  sont  la  forme 
albumineuse  sfiiiple  et  la. forme  azoténiique  pure 
dont  les  auteurs  ont  rapporté  une  belle  observation 
{.Soc.  méd.  hôp.,  24  avril  1931,  p.  75.3). 

A  l’étranger,  Rosenberg  {Deut.  med.  Woeb.,  1931, 
11“  3),  Zadek  (Klin.  Wooh.,  1929,  n<>  6  et  1931,11'^  ifi) 
insistent  .sur  ie  polymorphisme  de  l’ amylose  rénale, 
et  l’une  des  observations  de  Zadelc  (obs.  VII)  est 
presque  identique  à  l'observation  de  forme  azoté- 
mique  pure  d’Abrami. 

Fahr  (Klin.  Woch.,  n®  2(5,  p.  1205-1931),  dans  un 
article  très  documenté,  reprend  la  question  des  rap¬ 
ports  entre  la  néphrose  amyloïde  çt  le  rein  scléreux 
amyloïde. 

Il  conclut  lui  aussi  qu’ij  existe  des  cas  de  maladie 
amyloïde  des  rems  sans  néphrose,  quel'amyloïdosedes 
gloiuérules  peut  parfois  être  suffisante  pour  changer 
le  tableau  clinique  de  la  maladie  ;  on  peut  alors  voir 
apparaître  le  tableau  de  l’insuffisance  rénale  avec 
azotémie.  I/hypertension  et  l'hypertrophie  du  cœur 
n’apparaissent  pas  d’ordinaire  au  cours  de  l’amy¬ 
lose  rénale  par  suite  de  la  cachexie  des  malades,  mais 

11  existe  des  exceptions  à  cette  règle.  Enfin  l'amylase 
rénale  pomrait  se  manifester  par  le  syndrome  de 
la  néplrrose  lipoïdique.  L’ensemble  de  ces  travaux 
paraît  établir  d’une  manière  certahie  l’existence  de 
cas  d’amylose  rénale  ayant  une  symptomatologie 
différente  de  la  maladie  amyloïde  classique. 

Le  syndrome  urinaire  de  l’affection  ne  paraît  pas 
non  plus  être  toujours  ce  que  décrivent  les  classiques. 
La  formule  «morte»  ne  semble  pas  être  constam¬ 
ment  retrouvée.  Souvent  intervient  un  élémentde  né¬ 
phrite,  et  l’on  trouve  alors  dans  l’urine  des  cylindres 
gramdeux  (Labbé,  Brulé,  Abrami  et  leurs  collabora- 
tews)  ou  même  des  leucocy  tes,  des  hématies  (Abrami) , 
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].e  syndrome  sanguin  est  étudié  ])ar  Brulé  (avec 
I.audat,  îlugueniii  et  Leiiègre,  Soc.  mcd.  hôp., 
20  mars  1931,  et  avec  Jvaudat,  Benègre  et  Barbat, 
Sac.  méd.  hôp.,  ii  juillet  1930).  Cet  auteur  attire 
l’iitteiition  .sur  l’hypolipidémie,  et  se  demande  s’il 
ii'y  a  pas  là  uu  moyeu  de  caractériser,  au  point  de 
vue  Immoral,  l'amylose  rénale  ]nire.  Abrami  et  scs 
collaborateurs  ne  le  pensent  pas  (Soc.  méd.  hôp., 

3  juil.  1931).  Pour  eux,  il  pourrait  y  avoir  indiffé¬ 
remment  augmentation,  diminution  ou  chiffre  normal 
du  taux  des  lipoïdes  dans  le  sang.  Par  contre,  Abrami 
considère  comme  constante  riiy[30sérméniie  avec 
inversion  dn  rapport  sérine-globuline,  et  ceci  quelle 
que  soit  la  forme  d'amylose  observée,  qu’il  y  ait  en 
jjarticulier  ou  cpi’il  n’y  ait  pas  d’œdème.  Cette  consta¬ 
tation  est  confirmée  d’ailleurs  parce  que  l’on  constate 
dans  la  ]5lupart  des  observations  publiées. 

J /évolution  de  l'affection  e,st  variable  ;  elle  n’est 
pas  toujours  inexorable  et  progressive  ;  l’amylose 
rénale  peut  guérir  soit  s])ontanément,  soit  avec  le 
traitement  chirurgical  de  la  suppuration  causale 
(Abrami) . 

lîn  cas  d’évolution  progressive,  il  y  a  apparition 
de  sclérose  rénale  qui  explique  Tazotéinie  tardive. 

L’association  de  l'amylose  et  de  la  lipoïdose  rénale 
fait  l’objet  des  communications  de  M.  I^abbé,  Bou¬ 
lin,  Azerad  et  J.  Bezançon  (Soc.  méd.  hôp.,  15  nov. 
1929),  de  Merklen  et  Aron  (Soc.  méd.  hôp.,  12  juil. 
1929),  de  Shapiro,  de  b'alir  et  enfin  d’Achard, 
Bariéty,  Codomiis  et  Desbucquoy  (An.  anal.  paih. 
et  An.  norm.  méd.  chir.,  mars  1931)-  Dans  ce  dernier 
cas,  on  trouve  intriquées  des  lésions  de  néphrite,  de 
néphrose  lipoïdique  et  d’amylose. 

Ainsi  s’établit  une  conception  nouvelle  de  l’amy- 
lose  rénale  conçue  comme  une  affection  de  sympto¬ 
matologie  variable,  tantôt  associée  à  l’infiltration 
lipoïdique  des  reins,  tantôt  pure.  Au  point  de  vue 
pathogéiiique,  Abrami  croit  que  le  trouble  fonda¬ 
mental  est  le  trouble  rénal,  les  troubles  humoraux 
et  l’albumiiuxrie  en  .sont  les  conséquences.  D’ail¬ 
leurs  il  y  a  indépendance  relative  entre  l’iiyposéri- 
néniie  et  l'inversion  durapport  sérine-globulme d’une 
part,  et  l’cfidème  d’autre  part,  puisque,  dansTamy- 
lose,  on  trouve  ces  premiers  troubles  humoraux 
même  en  l’absence  d’œdème  (Abrami,  Soc.  méd.  hôp., 
3  juil.  1931). 

On  peut  se  demander  cependant  si  ces  lésions 
d’amylose  et  de  néphrite,  aulieu  d’être  la  conséquence 
directe  de  l'amylose,  ne  peuvent  pas  s’expliquer  par 
une  néphrite  primitive  se  compliquant  secondaire¬ 
ment  d’amylose.  D’autre  part,  un  certain  nombre 
d’observations  sont  basées  exclusivementsur  l’épreuve 
de  Bennhold;  or  nous  avons  vu  que  celle-ci  n’est 
peut-être  pas  rigoureusement  spécifique  (Dieryck). 

IV.  —  Quelques  types  de  néphrites. 

Néphrite  rhumatismale.  —  Et.  Bernard  (Soc. 
méd.  hôp.,  5  juin  1931)  rajpporte  une  observation  de 
maladie  de  Bouilhuid  à  précession  rénale. 

Néphrites  bismuthiques.  —  Pasteur  Vallery-Ra- 


dot,  Maurice  Dérot  et  M'*'’  P.  Oauthier-Villars  (lier- 
belfrc  des  sc.  mcd.,  t.  III,  n”  ,|,  avril  1931)  ont  étudié 
la  néphrite  bi.smuthique  au  point  de  vue  expéri¬ 
mental.  Des  auteurs  ont  réussi  à  reproduire  chez  le 
lapin  et  à  l’aide  d’une  susixension  huileuse  de  bis¬ 
muth,  de  Pazotémie,  de  l’albuminurie.  .'Vu  point 
de  vue  anatomique,  ils  obtiennent  des  lésions  tubu¬ 
laires  avec  ou  sans  sclérose  üiterstitielle. 

Néphrite  anaphylactique.  — Tzanck,  Ch.  Richet 
et  Couder  (Soc.  méd.  hôp.,  mai  1930)  ont  utenté 
d’inchvidnaliser  la  néphrite  anaphylactique.  Tzanck 
(Soc.  méd.  hôp.,  5  juin  1931)  en  apporte  cette  aimée 
un  nouveau  cas  et  publie  d’autre  part  avec  Weiller 
une  ob.servation  d’anurie  anaphylactique  (Soc.  méd. 
hôp.,  5  juin  1931).  Enfin  la  thèse  d’Ignace  Kohen 
(Paris,  1931)  résnnie  l’ensemble  des  travaux  concer¬ 
nant  la  question. 

V.  —  La  lithiase  rénale. 

l.a  lithiase  urinaire  a  été  l’objet  d’un  Congrès 
tenu  à  Vittel  les  2.1  et  25  mai  1931.  Des  différents 
aspects  médicaux,  chirurgicaux  et  radiologiques 
de  la  question  ont  été  l’objet  de  multiples  rapports 
et  conmumications.  Quelques  notions  nouvelles  et 
riuelques  mises  au  point  sont  à  retenir.  An  point 
de  vue  pathogénique,  MM.  Dœper,  Soulié  et  Tonnet 
ont  développé  une  nouvelle  théorie  de  l’origine  de 
l’acide  oxalique.  Pour  ces  auteurs,  l’hyperoxalémie 
est  due  essentiellement  à  un  trouble  du  métabolisme 
des  glucides.  Da  combustion  de  ceux-ci  est  incom¬ 
plète,  elle  se  fait  à  «  l’étouffée  »,  suivant  l’expression 
des  auteurs,  et  l'acide  oxalique  est  le  résultat  de  cette 
désintégration  imparfaite.  D’origine  de  l’acide  oxa¬ 
lique  chez  l’homme  réside  dans  l’absorption  exces¬ 
sive  des  sucres,  dans  le  métabolisme  défectueux  et 
ralenti  des  glucides  des  tissus  ;  dans  la  formation 
intestinale  d’acide  oxalique  aux  dépens  de  certains 
gros  parasites  comme  le  tænia  (rapport  de  Vittel, 
Près,  méd.,  i*'»'  juil.  1931  ;  Soc.  méd.  hôp.,  mai  1931). 

Iva  précipitation  des  oxalates  semble  d’autre  part 
favorisée  par  les  médications  alcalines.  De  ces  thé,o- 
ries,  les  auteurs  tirent  des  conclusions  thérapeu¬ 
tiques  :  il  faut  chez  les  hyperoxalémiques  diminuer 
les  glucides,  exciter  les  fonctions  hépatiques,  favo¬ 
riser  l’activité  musculaire  qui  détruit  le  glycogène 
et  éventuellement  avoir  recours  à  l’insuline.  Enfin, 
lorsque  l’hyperoxalémie  devient .  maladie  précipi¬ 
tante,  la  médication  par  l’acide  phosphorique  est 
indiquée.  Ce  dernier  fait  est  contesté  par  Guillau- 
niin.  Pourcet  auteur,  l’étude  récente  d’urines  riches 
en  macles  d’acide  oxalique  montre  que  le  rôle  de 
l’acidité  et  des  phosphates  acides  est  secondaire 
dans  la  précipitation  des  oxalates. 

Dans  l’ensemble,  l’oxalémie  apparaît  donc,-  après 
ce  congrès  de  Vittel,  comme  s’opposant  presque  point 
par  point  à  l’uricémie.  I/'avoîiir  dira  ce  qu’il  en  est 
de  cette  séduisante  théorie. 

.Vu  .sujet  de  V hyperuricémie,  nous  retiendrons 
avant  tout  l’intéressante  communication  de  Violle. 
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Cet  auteur,  continuant  des  recherches  autrefois 
commencées  avec  F.  Rathery,  apporte  une  série  de 
documents  nouveaux  sur  les  relations  qui  unissent 
les  éliminations  urique  et  calcique.  Il  conclut  que 
ces  éliminations  semblent  indépendantes  chez  le 
sujet  normal,  que  dans  l' hyperuricémie  solitaire  il 
existe  au  contraire  une  liaison  remarquable  entre 
ces  élhninations  etqu'enfin,  dans  la  crise  de  goutte,  il 
se  produit  dans  ces  élimmations  des  variations  en 
rapport  avec  le  moment  de  la  crise  ;  tout  se  passe  en 
somme  comme  si,  chez  les  hyperuricéraiques,  l'apport 
d’un  calcium  combinable  déterminait  une  combinai¬ 
son  mo-calcique  facilement  excrétable.  Françon  et 
Gerbay  ont  d’autre  part  étudié  l’uricémie  chez  des 
lithiasiques  frustes  ou  évidents.  Le  taux  leur  en  a 
paru  particulièrement  élevé  lorsque  la  lithiase  accom¬ 
pagne  la  goutte  topliacée. 

Pinck  a  montré  que  le  pH.  urinaire  influait  sur  la 
forme  des  cristaux  uriques  éliminés. 

Au  sujet  de  la  pathogénie  de  la  lithiase  phos- 
phaiique,  un  fait  nouveau  est  apporté  par  Violle. 
Cette  lithiase  peut  être  une  complication  du  trai¬ 
tement  diététique  de  la  lithiase  urique.  Le  régüne 
apurinique  devient  facilement  mi  régime  végéta¬ 
rien,  c’e.st-à-dire  alcalüiisaijt.  Or,  si  le  pYL  monte  au 
delà  de  6,6,  le  phosphate  précipite  ;  d’où  la 
nécessité  d’acidifier  les  urines,  en  donnant  au 
malade  des  albuminoïdes. 

De  tout  ce  qui  précède,  ressort  la  patliogénie  com¬ 
plexe  de  la  lithigse  rénale.  Les  troubles  du  méta¬ 
bolisme  urique,  phosphatique  ou  oxalique  ont  les 
uns  et  les  autres  un  rôle  lithogène.  La  lithiase  rénale 
n’est  le  plus  souvent  que  la  complication  locale  d’une 
maladie  générale. 

Ce  point  est  patticulîèrement  bien  mis  en  évi¬ 
dence  par  Guy  T^aroche  dans  son  rapport  (lithiase 
urinaire  et  maladie  de  la  nutrition).  Il  est  probable, 
dit  cet  auteur,  que  certaines  glandes  à  sécrétion 
interne  jouent  un  rôle  encore  mal  défini  sur  la  pro¬ 
duction  du  terrain  propre  à  la  litliiase.  Celle-ci  est 
due  souvent  à  un  ralentissement  des  oxydations, 
conception  qui  s’apparente  à  la  vieille  théorie  du 
ralentissement  de  la  nutrition  proposée  par  Boucliard. , 
Ce  trouble  essentiel  du  métabolisme  n’exclut  pas 
d’ailleurs  le  rôle  lithogène  de  l’infection,  cotnme  le 
montrent  Heitz-Boyer,  Abrami,  Marion,  Paillard. 

Heitz-Boyer  note  en  effet  que  cette  infection, 
souvent  d’origine  intestinale,  peut  créer  des  litliiases 
aseptiques  le  plus  souvent  de  la  variété  oxalique  ; 
Paillard  insiste  sur  le  rôle  du  staphylocoque  et  pense 
que  si  les  gravelles  sont  neuf  fois  sur  dix  d’origine 
diathésique,  l’infection  intervient  souvent  pour 
transformer  une  grayelle  en  lithiase.  L’infection 
fournit  un  ciment  fibrino-leucocytaire  ou  muqueux 
qui  agglomère  les  grains. 

Maladie  générale  à  son  origine,  la  lithiase  urinaire 
va  au  cours  de  son  évolution  se  compliquer,  et  toute 
lithiase  de  quelque  durée  retentit  toujours,  di.sent 
Paçteur  Vallery-Radot  et  M,  Dérot,  sur  le  fonction¬ 


nement  rénal.  Infection,  congestion,  dilatation  due 
à  la  stase,  se  combinent  ici  pour  créer  des  lésions,  les 
unes  transitoires,  les  autres  définitives.  Poiir  recon¬ 
naître  ces  lésions,  la  clinique  est  insuffisante,  et  il 
faut  avoir  recours  aux  épreuves  de  fonctionnement 
rénal,  parmi  lesquelles  Pasteur  Valleiy'-Radot,  M.  Dé¬ 
rot  retiemient  essentiellement  l’azotémie  fortuite, 
la  phénolsulfonephtaléine,  la  constante  d'Anibard 
et  éventuellement  les  épreuves  de  Vôlhard  ;  ces 
épreuves  renseignent  toutes  sur  l’état  actuel  du  rein, 
seule  leur  répétition  renseigne  sur  l’évolution.  Celle- 
ci  peut  être  influencée  par  la  thérapeutique.  Chevassu 
montre  «  rhiflueiice  miraculeuse  »  que  peut  avoir 
parfois  l’intervention  urologique  sur  ces  troubles 
fonctionnels. 

A  prof)os  des  troubles  rénaux  qui  accompagnent 
la  lithiase,  il  n’est  pas  sans  intérêt  de  souligner  (Pas¬ 
teur  Vallery-Radot  et  M.  Dérot,  Amblard)  l’absence 
de  coïncidence  constante  entre  l’hypertension  et  la 
lithiase.  Amblard  pense  que  l’hypertension  s’observe 
surtout  dans  les  cas  de  lithiase  phosphatique  dite 
primitive.  Les  autres  calculs  oxaliques,  uratiqueset 
uriques  s’accompagnent  d’une  tension  artérielle  nor¬ 
male  ou  d’hypertension. 

Au  point  de  vue  clinique,  nous  signalerons  encore 
l’intéressante  contribution  que  MM.  Marcel  et 
Marcotte  apportent  à  l’étude  de  la  lithiase  urinaire 
larvée.  Ces  auteurs  isolent  une  forme  clinique  uré- 
trale  caractérisée  par  une  urétrite  discrète  con¬ 
trastant  avec  une  prostatite  glandulaire  importante; 
et  une  forme  génitale  constituée  par  ime  prostatite- 
isolée.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  Marcel  Labbé.. 
montre  l’importance  du  régime  médical  dans  les 
différentes  variétés  de  lithiase,  tandis  que  de  mul- 
tqfies  et  intéressantes  communications  qui  sortent 
du  cadre  de  cet  article  ont  précisé  les  indications 
du  traitement  hydrologique  et  chirurgical. 

VI.  —  Contusions  rénales. 

Gérard  (de  Lille)  a  fait  à  l’Association  française 
d’urologie  un  volumineux  rapport  sur  les  contusions 
rénales  et  lems  suites  éloignées.  L’auteur  aborde  la 
que.stion  de  la  néphrite  traumatique,  il  rejette  la 
possibilité  de  lésion  rénale  d’un  côté,  par  le  rein,  du 
côté  opposé.  Cette  théorie  que  nous  avions  émise 
avec  Castaigne  il  y  a  près  de  trente  ans,  reprise  par 
différents  auteurs  comme  Falcone,  a  été  combattue 
par  d’autres;  Nous  restons  convaincus,  contrairement  - 
à  Gérard,  de  l’influence  du  rein  malade  sur  lereinsain, 
très  probablement  par  les  néphrotoxines,  et  nous 
connaissons  maints  faits  cliniques,  en  faveur  de 
cette  hypothèse.  Nous  ne  saurions  accepter  les 
idées  de  Winckler  faisant  intervenir  soit  la  narcose, 
soit  des  lésions  post  niortem,  parce  que,  dans  nos  expé¬ 
riences  tout  au  moins,  aucun  de  ces  deux  facteurs  n’a 
pu  intervenir.  Dans  son  très  complet  rapport, 
Gérard  expose  les  accidents  secondaires  au  trau¬ 
matisme  rénal  (néphroptose,  lithiase,  pseudo-hydro- 
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néphrose  traumatique,  infection,  etc.).  Legueu  et 
Clievassu  Ont  insisté  sur  ce  point,  que  la  réaction 
rénale  consécutive  à  une  contusion  n’entraîne  pas 
fatalement  une  déchéance  fonctionnelle  du  rein 
blessé  ;  parfois  même  le  rein  traumatisé,  grâce  à 
l’hypertrophie  compensatrice,  acquiert  ime  fonc¬ 
tion  supérieure  au  rein  sain.  Gérard  aborde  enfin 
la  question  médico-légale  du  traumatisme  rénal. 

VII.  —  Exploration  des  fonctions  rénales. 

Chabamer  et  Lobo-Onell  [Exploration  jonctionnelle 
des  reins,  Masson  édit.)  ont  publié  un  volumineux 
travail  sur  l’exploration  des  fonctions  rénales.  C’est 
un  exposé  très  complet  de  la  question  qaii  nous  man¬ 
quait  en  France,  alors  que  b'ranz  Volhard  et  Erwui 
Becher  en  avaient  publié  mi  excellent  en  Allemagne 
[Die  klinischen  Methoden  der  Nierenfunktionsprujung, 
Berlm,  1929).  Chabanier  et  Lobo-Onell  ne  se  con¬ 
tentent  pas  de  rapporter  les  teelmiques,  mais  abordent 
aussi  les  problèmes  pathogéniques  et  cliniques.  Au 
XXX  “  Congrès  français  d’inologie,  Lepoutre  étudie 
l’exploration  des  voies  mrinaires  par  l’urosélectan  et 
conclut  que  cette  recherçhe  apporte  souvent  des 
résultats  intéressants.  Blanchet,  Bœckel,  Bonnet  ont 
obtenu  des  renseignements  importants  avec  cette 
méthode.  Pasteau  estime  que  la  question  n’est  pas 
encore  au  point.  Teposu  publie  un  cas  de  tétanie 
secondaire  à  l’hijection  d’urosélectan.  Sickel  et 
Bœckel  exposent  les  résultats  obtenus  avec  l’abrodil 
utilisé  par  Bromier  à  la  place  de  l’urosélectan.  Ce 
produit  contient  52  p.  100  d’iode.  On  donnerait  à 
riiomme  20  à  40  grammes  dissous  dans  150  à  200  cen¬ 
timètres  cubes  d’eau;  la  préparation  et  la  technique 
de  l’injection  sont  semblables  à  celles  de  l’urosélec- 
lan  ;  les  images  seraient  plus  piues  et  plus  marquées. 

L’indo-xylémie,  dont  la  recherche  aétéproposée  eu 
Allemagne  par  Obermayer  et  Popper,  fait  l’objet  en 
France  d’une  monographie  de  Krautharmer  (Thèse 
I^yon,  1930)  venant  après  la  note  de  Thiers  (Soc. 
de  biologie,  1930,  t.  CIII,  p.  91)  et  le  travail  de  l’un 
de  nous  avec  Sigwald  (Soc.  de  biologie,  1930,  t.  CIV, 
p.  1227).  Cette  recherclie  fournit  un  moyen  de  plus 
pour  apprécier  les  rétentions  azotées  dans  les 
néphrites.  Nous  renvoyons  le  lecteur  à  ces  travaux. 

La  polypeptidémie  dans  les  néplnrites  est  étudiée 
à  nouveau  par  Puech,  Cristol  et  Monnier  (Soc.  des  sc. 
méd.  de  Montpellier,  avril  1931)  et  par  Janbreau  et 
Cristol  (LXIV^  Congrès  des  Sociétés  savantes,  Cler¬ 
mont-Ferrand). 
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et  M.  Abel  LAFITTE 

Les  méthodes  d’exploration' rénale  sont  deve¬ 
nues  tellement  multiples  qu’il  est  difficile  de 
savoir  lesquelles  il  faut  choisir.  A  hre  les  pubh- 
cations  récentes,  en  particulier  le  volume  très 
documenté  paru  récemment  en  Allemagne  sous 
la  signature  de  Volhard  et  Becher  (i),  on  demeure 
confondu.  Quelles  sont  les  épreuves  qui,  en  pré¬ 
sence  d’un  néphritique,  permettent*  d’établir 
un  bilan  exact  de  l’état  fonctionnel  rénal  et  de 
faire  un  diagnostic  physiologique  ?  Quelles  sont 
celles  à  utiUser  en  présence  d’un  sujet  non  néphri¬ 
tique  dont  on  veut  scruter  l’état  rénal  ?  Nous 
voudrions  essayer 'de  mettre  un  peu  d’ordre  dans 
cette  question  qui  devient  tous  les  jours  plus 
confuse,  du  fait  des  recherches  biologiques  que  l’on 
multipUe  dans  le  sang  des  malades,  souvent  sans 
qu'elles  apportent  de  renseignements  bien  utiles 
pour  la  pratique. 

Nous  envisagerons  d’abord  le  cas  d’un  né¬ 
phritique. 

Avant  tout,  doit  être  pratiqué  l’examen  des 
urines  du  point  de  vue  aspect,  quantité,  albumine 
et  cytologie.  Puis  le  retentissement  de  la  lésion 
rénale  sur  le  système  circulatoire  doit  être  étudié. 
A  ces  deux  ordres  de  renseignements  qu’on  peut 
obtenir  d’emblée,  on  devra  en  adjoindre  un  troi¬ 
sième  :  le  dosage  de  l’urée  sanguine.  Enfin,  la 
présence  ou  l’absence  à’œdèmes  constituera  le 
quatrième  élément  d’examen. 

Cette  étude  rapide  permet  d’avoir  une  impres¬ 
sion  d’ensemble  sur  les  troubles  rénaux  présentés 
par  le  néphritique. 

Le  malade,  qu’il  soit  ou  non  œdémateux,  sera 
ensuite  mis  au  lit  et  soumis  à  un  régime  déchloruré 
(qui  contient  i  à  2  grammes  de  NaCl).  Dans  le 
cas  de  néphrite  aiguë,  le  régime  déchloruré  devra 
être  remplacé  par  le  régime  lacté  (ce  régime  con¬ 
tient  un  peu  plus  de  NaCl  que  le  régime  déchlo¬ 
ruré  :  I  litre  de  lait  renferme  18^,56  à  2  grammes 
de  NaCl). 

L’institution  du  régime  déchloruré  est  indis¬ 
pensable  pour  pouvoir  établir  l’état  de  l’élimina¬ 
tion  des  chlorures. 

(i)  Volhard  et  Becher,  Les  méthodes  cliniques  d’épreuves 
foactiouuelles  du  rein.  Berlin  et  Vienne  1929,  in-S”. 
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Le  malade  sera  pesé  tous  les  matins,  à  jeun, 
ayant  uriné  et  ayant  été  à  la  selle. 

.  Les  chlorures  seront  dosés  tous  les  jours  dans 
les  urines  et  calculés  par  rapport  à  la  quantité 
totale  des  urines  ;  il  faudra  donc  bien  veiller  à  ce 
que  le  malade  conserve  toutes  les  urines  émises 
dans  les  vingt-quatre  heures-  Une  feuille,  dite 
«  feuille  d’échanges  »,  indiquant  quotidiennement 
le  poids  du  malade,  la  quantité  d’urines  et  de  chlo 
rures  éliminés  dans  les  vingt-quatre  heures  com¬ 
parativement  aux  chlorures  ingérés,  permettra, 
ail  bout  de  quelques  fours,  de  faire  les  constatations 
suivantes  : 

1°  Si  le  malade  avait  des  œdèmes,  -  le  poids  a 
fortement  baissé,  la  quantité  des  urines  de  chaque 
jour  est  abondante,  les  chlorures  éliminés  dépas¬ 
sent  de  beaucoup  les  chlorures  ingérés.  (Il  faut  se 
souvenir  qu’un  sujet  normal  passant  d’un  régime 
chloruré  à  un  régime  déchloruré  perd  i  kilo¬ 
gramme  à  i>'S,500  de  poids  et  élimine  en  trois  à 
quatre  jours  une  quinzaine  de  grammes  de  chlo¬ 
rures  qui  étaient  retenus  dans  son  organisme  (Wi- 
dal  et  Javal,  Pasteur  Vallery-Radot). 

20  Si  le  malade  n'avait  pas  d'œdèmes,  deux 
éventualités  sont  possibles: 

A.  Le  poids  a  baissé  de  i  kilogramme  à 
i'^e,5oo  ;  la  quantité  d’urine  évacuée  est  égale  ou 
même  inférieure  à  la  quantité  de  boissons  ingé¬ 
rées  ;  la  quantité  de  chlorures  éliminés  n’excède 
en  totalité  que  d’une  quinzaine  de  grammes  la 
quantité  de  chlorures  ingérés,  ce  qui  correspond 
à  la  rétention  physiologique. 

Dans  ce  cas,  il  est  probable  que  le  rein  fonc¬ 
tionne  normalement  vis-à-vis  de  ,  l’élinjination 
des  chlorures  ;  cependant  on  ne  pourra  copclure 
avec  certitude  qu’après  avoir  pratiqué  l’épreuve 
du  rythme  en  échelons  de  l’élimination  chlorurée 
(Pasteur  Vallery-Radot)  qrti  s'effectuera  de  la 
façon  suivante  : 

Lorsque  le  poids  du  malade  sera  fixe  depuis 
plusieurs  jours  et  que  la  quantité  de  NaCl  éli¬ 
minée  sera  égale  quotidiennement  à  celle  ingérée, 
on  donnera  tous  les  jours  au  malade  iq  grammes 
NaCl  en  plus  de  son  alimentation  déçhlorurée. 
Si  l'élimination  est  normale,  pn  constatera  des 
échelons  progressifs  pour  arriver  à  l’élimination 
quotidienne  de  lo  grammes  NaÇl  ;  ces  échelons 
ne  doivent  pas  dépasser  trois  joiirs  ou  quatre 
jours.  Les  échelons  dépassent-ils  quatre  jours,  la 
fonction  d’élimination  chlorurée  est  troublée. 
Lorsqu’on  constate  ime  élimination  se  faisant  les 
premiers  jours  en  échelons  puis  se  stabilisant  à 
tm  taux  inférieur  à  lo  grammes,  l’élimination 
chlorurée  est  plus  troublée -encore.  L’absence 
d’échelpirg,  l’erterétion  des  chlorures  ne  pouvant 


excéder  2  à  4  grammes  par  jour,  est  l'indice  de 
l’élimination  la  plus  défectueuse. 

B.  Le  poids  a  baissé  de  i  kilogramme  ’à 
l'^s^goo  ;  il  n’y  a  pas  de  polyurie  ;  mais  les’  chlo¬ 
rures  sont  éliminés  en  quantité  bien  svipérieure 
à  la  quantité  ingérée  :  c’est  quelquefois  50,  60, 
80  grammes  qui  sont  éliminés  en  une  dizaine  de  ■ 
jours.  On  ireut  en  conclure  que  le  malade  faisait  de 
la  rétention  chlorée  sèche. 

Pour  parfaire  l’examen,  on  pourra  recherclier 
les  chiffres  du  chlore  plasmatique  (chiffre  nor¬ 
mal  :  3S'',5o  à  3E'',65)  et  du  chlore  globulaire 
(chiffre  normal  :  iE'',70  à  iE'',9o)  ;  mais,  dans  la 
pratique,  la  feuille  d’échanges  suffira  à  faire  le 
diagnostic  de  rétention  chlorée  sèche.  C’est'  d’ail¬ 
leurs  par  le  simple  examen  attentif  de  la  feuille 
d’échanges  que  Ambard  et  Beaujard  ont  pu 
déceler  la  rétention  chlorée  sèche. 

Pendant  qvte  le  malade  sera  soumis  à  ce  régime 
déchloruré,  ou  fera  de  nouveau  le  dosage  de  l’urée 
sanguine.  Comme  l’un  de  nous  l’a  montré  dès  1914, 
un  régime  salé  ainsi  que  les  œdèmes  peuvent  modi¬ 
fier  le  chiffre  de  l’urée  sanguine  en  l’abaissant  ;  il 
est  donc  préférable  de  ne  tenir  compte  que  des 
dosages  d’urée  pratiqués  au  cours  d’un  régime 
déchloruré. 

Le  chiffre  trouvé  sera  comparé  au  premier 
chiffre  obtenu,  mais,  s’il  est  élevé  (dépassant 
oB'',5o)  dans  une  néphrite  chronic|ue,  on  ne 
devra  pas  faire  état  d’une  façon  définitive  de 
ce  chiffre.  On  devra  pratiquer  de  nouveaux  do¬ 
sages,  à  deux  ou  trois  semaines  d’intervalle,  pour 
éliminer  la  possibilité  de  poussée  aiguë  d’azo- 
téinie  (Pasteur  Vallery-Radot),  Nous  ne  saurions 
assez  insister  sur  la  nécessité  de  n’établir  un  pro¬ 
nostic  de  néphrite  chronique,  d’après  les  règles 
établies  par  Widal  et  Javal,  qu’apfès  plusieurs 
dosages  d’urée  sanguine. 

Une  azotémie  notablement  élevée,  dépassant 
I  gramme,  imposera  la  recherche  du  chlore  plas¬ 
matique  et  même  du  chlore  globulaire.  On  sait, 
en  effet,  que  Rathery  et  Blum  ont  décrit  en  ces 
dernières  années  une  azotémie  par  chloropéme. 
Elle  est  assez  exceptionnelle  ;  mais  le  devoir  s’im¬ 
pose  maintenant  à  tout  médecin  qui  constate  une 
azotémie  élevée  de  faire  le  dosage  du  chlore  du 
sang.  Le  fait  de  trouver  tme  diminution  du  chlore 
plasmatique  ne  permettra  pas  de  conclure  qu’il 
s’agit  d’une  azotémie  par  chloropénie,  car,  au 
,  cours  des  grandes  azotémies,  on  peut  observer  ime 
diminution  du  chlore  plasmatique  (Laudat), 
sans  qu’il  y  ait  de  rapport  entre  Tazotémie  et  là 
chloropéme  (Lemierre)  ;  mais  cette  hypothèse  sera 
soulevée  et  la  rechloruration  jugera  la  question. 
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Une  épreuve  sera  faite  au  cours  du  régime  déchlo- 
ruré  si  le  dosage  de  l’urée  sanguine  montre  un 
chiffre  sensiblement  normal  :  la  constante  d'Am- 
hard  ou  constante  uréo-sécrétoire.  Lorsque  l’urée 
sanguine  est  élevée,  l’établissement  de  la  cons¬ 
tante  est  inutile. 

Pour  que  la  constante  donne  des  résultats  exacts, 
il  est  préférable  que  le  sujet,  non  œdémateux,  non 
cardiaque  et  non  prostatique,  soit  au  repos  depuis 
plusieurs  heures;  il  faut  qu’il  soit  dans  la  position 
horizontale  pendant  toute  la  durée  de  l’épreuve. 
On  opérera  le  matin.  Le  sujet  sera  à  jeun,  ou  mieux 
il  aura  pris,  unq  heure  et  demie  à  deux  heures 
avant,  une  tasse  de  thé  léger  et  une  ou  deux  petites 
tranches  de  pain  grillé  légèrement  beiuré  (la 
faim  peut  en  effet  élever,  bien  que  légèrement,  le 
chiffre  de  l’urée  sanguine  :  Ambard,  André  Weill). 
Le  malade  urinera  debout  pour  vider  complète¬ 
ment  sa  vessie.  La  deuxième  élimination  d’urine, 
celle  qui  servira  à  faire  la  recherche  de  la  concen¬ 
tration  uréique,  se  fera  36  ou  72  minutes  après  ;  le 
chronométrage  doit  être  exact.  Ici  encore  on 
veillera  bien  à  ce  que  le 'malade,  urinant  debout, 
élimine  la  quantité  totale  des  urines  contenues 
dans  sa  vessie.  La  prise  de  sang  sera  faite  entre  les 
deux  mictions. 

De  cette  façon,  la  constante  donnera  des  résul¬ 
tats  très  précis,  en  admettant,  bien  entendu,  que 
les  dosages  de  l’urée  sanguine  et  de  l’urée  urinaire 
ainsi  que  les  calculs  soient  faits  très  correctement. 

Nous  considérons  que  les  chiffres  normaux 
sont  compris  entre  0,065  et  0,085. 

Il  nous  semble  qu’on  ne  saurait  mettre  en  doute 
l’exactitude  de  cette  épreuve.  Il  suffit  de  lire  les 
deux  volumes  récemment  parus,  l’un  d’Ambard  (i), 
l’autre  de  Chabanier  et  Lobo-Onell  (2),  pour  se 
convaincre  de  la  précision  rigoureuse  de  la  cons¬ 
tante  uréo-sécrétoire. 

Cependant,  ici  comme  pour  le  simple  dosage 
de  l’urée  sanguine,  on  ne  doit  pas  tabler  d’une 
façon  définitive  sur  un  chiffre  de  constante.  Si  la 
constante  est  élevée,  il  faut  faire  de  nouveaux 
examens  ultérieurement. 

.  Enfin  on  ne  saurait  assez  répéter  que,  dans  une 
néphrite  chronique;  on  ne  doit  pas  porter  un  dia¬ 
gnostic  de  gravité  de  l'état  rénal  d’après  le  chiffre 
de  la  constante,  même  quand  il  est  élevé  à  plu¬ 
sieurs  examens.  Widal,  André  Weill  et  l’un  de 
nous  ont  insisté  sur  ce  qu’un  pronostic  de  né¬ 
phrite  chronique  pouvait  être  établi  sur  un  chiffre 
d’urée  sanguine  dépassant  d’une  façon  perma- 

-  (i)  !..  Ambard,  Physiologie  normale  et  pathologique  des. 
reins  (3®  éd.,  Paris,  Masson',  1930). 

(z)  H.  Chabanier  etc.  I.ono-ONEi,i,,  Exploration  fonc¬ 
tionnelle  des  reins  (Paris,  Masson,  1930)1 


nente  i  gramme,  mais  non  sur  un  chiffre  de  cons¬ 
tante  élevé,  même  si  c’est  de  façon  durable.  La 
constante  peut  seulement  renseigner  sur  les  trou¬ 
bles  de  la  fonction  uréo-sécrétoire,  elle  ne  permet 
pas  de  porter  un  pronostic. 

Une  autre  épreuve  est  à  pratiquer  qui  donne 
des  renseignements  intéressants  sur  l’état  fonc¬ 
tionnel  des  reins  :  l’épreuve  de  la  PSP  {phénol- 
suif  onephtaléine)  . 

Cette  épreuve  peut  être  faite  par  voie  intra¬ 
musculaire  ou  voie  intraveineuse.  La  voie  intra¬ 
musculaire  donne  les  mêmes  renseignements  que  la 
voie  intraveineuse  si  on  a  soin  de  faire  l’injection 
avec  une  longue  aiguille,  profondément  dans  la 
masse  sacro-lombaire. 

Il  faut  que  l’ampoule  utüisée  contienne  exacte¬ 
ment  6  milligranuues  de  PSP  pour  i  centimètre 
cube.  On  doit  être  tout  à  fait  sûr  de  la  provenance 
du  produit  :  on  ne  saurait  assez  insister  sur  ce 
point.  La  seringue  dont  on  se  sert  doit  être 
correctement  graduée,  portant  des  divisions  au 
vingtième  de  centimètre  cube.  Il  faut  injecter  très 
exactement  i  centimètre  cube  et  faire  attention 
qu’aucune  goutte  de  liquide  injecté  ne  ressorte 
après  que  l’on  a  retiré  l’aiguille. 

Le  malade,  ayant  uriné  immédiatement  avant 
l’injection,  urinera  de  nouveau  soixante-dix 
minutes  après  l’injection,  et  on  veillera  à  ce  que 
sa  vessie  soit  bien  évacuée. 

Le  dosage  pourra  être  fait  avec  des  tubes  conte¬ 
nant  des  solutions  de  PSP  de  titrages  différents, 
pourvu  que  ces  tubes  étalons  soient  de  temps  à 
autre  vérifiés. 

Si  l’injection  a  été  faite  par  voie  intramuscu¬ 
laire,  l’élimination  est  de  50  p.  100  à  65  p.  100. 
Par  voie  intraveineuse,  elle  est  un  peu  supérieure; 
55  p.  100  à  70  p.  100. 

Nous  avons  été  des  premiers  en  France  avec 
Widal  et  A.  Weill  à  proposer  cette  épreuve  dans 
l’étude  des  néphrites.  Nous  en  avons  montré  la 
simplicité  et  nous  avons  souligné  les  services 
qu’elle  pouvait  rendre  au  praticien  pour  juger 
l’état  fonctionnel  des  reins.  Dans  nos  premières 
études  avec  Widal  et  A.  Weill,  nous  avons  cons¬ 
taté  un  parallélisme  entre  PSP  et  constante.  Des 
travaux  ultérieurs  ont  confirmé  ce  parallélisme 
(Sérane)  (3).  Cependant,  depuis,  nous  avons  maintes 
fois  observé  des  divergences  entre  PSP  et  cons¬ 
tante.  Chabanier  et  Gaume  (4),  R.  Lévy  et  M.  Né- 
gro  (5)  ont  constaté  les  mêmes  divergences.-  Ac- 

(3)  SÉRANE,  1,’épreuve  de  la  PSP  en  pathologie  rénale 
{Bulletin  médical,  lor  mars  1924). 

(4)  Chabanier  et  Gaume,  Soc.  franç.  d’uroL,  25  avril  1927. 

(5)  R.  I.Évv  et  M.  Negro,  Journ.  d'urol.  méd.  et  chir., 
t.  XIX,  1925,  p.  208, 
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tuellement  nous  pensons  que  ces  deux  épreuves 
donnent  des  résultats  le  plus  souvent,  mais  non 
toujours,  comparables.  Rowntree  et  Geraghty, 
dès  leurs  premiers  travaux  sur  la  PSP,  nous-mêmes 
avec  Widal  et  A.  Weill,  ont  cru  qu’aucun  autre 
facteur  que  le  rein  n’intervenait  sur  l’élimina¬ 
tion  de  la  PSP  et,  comme  l’urée  et  la  PSP  sont 
des  substances  sans  seuil,  la  concordance  que  nous 
avions  trouvée  entre  la  constante  et  la  PSP  nous 
semblait  toute- naturelle.  Mais  on  doit  reconnaître 
que  d’autres  facteurs  que  le  rein  agissent  sur  l’éU- 
mination  de  la  PSP,  en  particulier  le  foie  et  le 
système  cardio-vasculaire  (P.  Merklen)  (i).  Si  l'on 
prend  soin  de  les  éliminer,  la  concordance  entte 
la  PSP  et  la  constante  apparaît  beaucoup  plus 
fréquente  qu’elle  ne  semble  à  un  examen  super¬ 
ficiel  des  résultats.  Aussi  recommandons-nous  de 
ne  faire  état  des  chiffres  de  la  PSP  que  si  le  sujet 
n’a  pas  d’œdèmes,  s’il  n’a  pas  d’insuffisance  hépa¬ 
tique,  si  l’état  fonctionnel  du  myocarde  est 
bon,  et,  bien  entendu,  s’il  n’a  pas  d’hypertrophie 
prostatique. 

Il  est  enfin  deux  épreuves  qui  permettent  de 
juger  l’élimination  aqueUse  et  la  capacité  de 
concentration  globale  des  reins  ;  l’épŸeuvè  de  dilu¬ 
tion  et  l’épreuve  de  concerltration,  proposées  par 
Volhatd. 

Nous  les  avons  étudiées  très  complètement 
depuis  plus  d’une  année,  afin  de  nous  rendre 
compte  de  l’utilité  qu’elles  pouvaient  présenter. 
Dans  un  mémoire  ultérieur  nous  apporterons  nos 
conclusions  sur  les  renseignements  qu’elles  peu¬ 
vent  donner.  Qu’ü  nous  suffise  ici  de  dire  que,  ne 
se  superposant  pas  aux  autres  épreuves  rénales, 
elles  ont  un  intérêt  pour  le  diagnostic  fonctionnel, 
sinon  pour  le  pronostic, 

Elles  doivent  être  pratiquées,  alors  que  le  sujet 
n’est  plus  au  régime  déchloruré,  mais  qu’ü  est 
soumis  depuis  plusieurs  jours  à  une  alimentation- 
normale  en  NaCl. 

Ea  technique  est  simple.  Pour  V épreuve  de  dilu¬ 
tion  ou  épreuve  de  l'eau,  qui  est  très  comparable 
à  l’épreuve  proposée  autrefois  par  Vaquez  et 
Cottet,  le  sujet  ingère  le  matin  à  jeun  et  étant 
couché  1 500  centimètres  cubes  d’eau,  entre 
7  heures  et  demie  et  8  heures  et  demie.  Il  reste 
au  lit  jusqu’à  12  heures.  On  le  fait  uriner  toutes 
les  demi-heures,  de  8  heures  à  12  heures.  Si  les 
reins  diluent  bien,  ils  éliminent  au  moins  l  300 
centimètres  cubes  d’urine  et  la  densité  dans  un 
des  échantillons  d’urine  est  de  i  000,  i  001,  i  002 
ou  I  003  (d’après  nos  constatations). 

(i),P,  Merklbn,  Valeur  de  l’exploration  rénale  par  la 
PSP.  (Rev.  méd.  universelle,  nov.  1927,  n”  II, ’p.  3). 


J7  Octobre  1931. 

'L’épreuve  de  concentration,  peut  être  faite  dès 
le  lendemain,  De  sujet  prend,  le  jour  de  l’épreuve, 
du  pain,  de  la  viande,  des  œufs,  des  pâtes,  du  riz 
ou  des  pommes  de  terre.  E’ alimentation  est  Salée 
comme  d’habitude.  Il  boit  400  à  500  grammes 
d’eau,  sans  excéder  cette  quantité,  dans  les  vingt- 
quatre  heutes.  Ees  urines  sont  recueiUies  toutes 
les  deux  à  trois  heures.  On  prend  la  densité  dé 
chaque  échantillon  d’urine.  On  doit  trouver  dans 
l’un  d’eux  une  densité  d’au  moins  i  025  si  les 
reins  concentrent  bien. 

Ces  deux  épreuves  (si  elles  sont  pratiquées 
chez  des  sujets  non  œdémateux,  non  cardiaques, 
non  hépatiques  et  non  prostatiques)  rendent 
compte  de  la  fonction  aqueuse  du  réin  et  de 
sa  capacité  de  concentration. 

Ees  épreuves  que  nous  venons  de  passer  en 
revue  permettent  de  juger  très  complètement 
le  fonctionnement  rénal. 

D’autres  épreuves  peuvent  être  faites.  Elles  ne  sont 
que  des  compléments  des  précédentes  et  11' ont  guère 
d'intérêt  que  pour  le  biologiste. 

La  créatinine  peut  être  dosée  dans  le  sang  (normale¬ 
ment  oer^oi  à  08r,025  par  litre).  En  règle  générale,  l’élé¬ 
vation  de  la  créatinine  et  celle  de  l'Urée  vont  de  pair. 

D'augmentation  de  V  azote  résiduel  (normalement 
o‘r,t2  à  o«‘',i4  par  litre)  s’observe,  en  général,  dans  les 
grandes  azotémies  ;  mais  la  constatation  d'un  chiffre 
élevé  d'azote  résiduel  ne  permet  pas  à  coup  sûr  de  porter 
xm  pronostic  fatal  à  brève  échéance  (Carnot  et  Gérard, 
Rathery  et  Bordet). 

1/ indicanémie  irait  de  pair  avec  l'azotémie,  mais  nous 
ne  sommes  pas  encore  exactement  fixés  sür  sa  valeur. 

V hyperuricémie  (acide  urique  supérieur  à  o8‘',o5) 
serait,  avec  l'élévation  de  la  constante,  le  premier  indice 
que  le  rein  commence  à  opposer  hile  certaine  résistance 
au  passage  des  déchets  azotés. 

Da  réservé  alcaline,  d'üne  manière  générale,  est  d’au¬ 
tant  plus  abaissée  que  lé  taux  de  l’urée  sanguine  est  plus 
élevé.  Cependant  ce  parallélisme  n’est  pas  absolu  (Ra¬ 
thery)  .  Des  conclusions  de  Rathery  sont  à  retenir  : 

«  D’une  façon  générale,  la  chute  marquée  de  la  réserve 
alcaline  est  d'un  tnauvais  pronostic  dans  les  néphrites. 
Cependant  on  ne  peut  assimiler  l'azotémie  à  la  chute  de 
la  réserve  alcaline.  D'acidose  n'a  certainement  pas  la 
valeur  de  l’azotémie  du  point  de  vue  pronostic.  Elle  relève 
d'tm  mécanisme  différent.  Elle  traduit  le  retentissement 
sur  l'organisme  du  trouble  causé  par  le  mauvais  fonction¬ 
nement  rénal,  tandis  que  razotémie  indique  le  degré  de 
la  lésion  rénale.  »  Il  en  est  de  même,  comme  l’ofit  montré 
Rathery  et  Bordet,  pour  l'élévation  du  sucre  protéidique 
du  sang. 


Il  est  tm  syndrome  dont  on  a  beaucoup  parlé 
en  ces  dernières  années/  la.  néphrose  lipoïdique. 
Sans  juger  si  eUe  doit  demeurer  à  l’état  de  syn¬ 
drome  isolé,  nous  indiquerons  seulement  com- 
'  ment  on  peut  la  dépister, 
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Quand  un  sujet  a  une  albuminurie  élevée  avec 
des  œdèmes,  sans  hypertension,  sans  azotémie, 
il  faudra  penser  à  la  néphrose  lipoïdique.  Le  dosage 
du  cholestérol  permettra  de  s’aiguiller  :  s’il  est 
en  quahtité  très  abondante  (normalement 
à  2  grammes),  il  faudra  seposer  la  question  de  la 
néphrose  lipoïdique.  Le  dosage  des  lipides  totaux 
(qui  normalement  sont  de  5  à  6  grammes)  mon¬ 
trera  une  élévation  notable  ;  les  protides  (qui 
normalement  sont  de  74  à  82  grammes)  sont 
considérablement  abaissés.  Le  rapport  sérine- 
globuline  est  ordinairèrileht  inversé  (normalement 
60).  Enfin,  dans  lès  urines,  on  constate  des  corps 
biréfringents. 

*** 

Nous  abordons  fnaîntenànt  lé  cas  où  l’on  Se 
trouve  en  présence  d’un  albuminurique,  ou 
d’un  hypertendu,  ou  d’ün  sujet  appareiriment 
normal,  ou  d’un  malade  souffrant  d’une  affec¬ 
tion  qüëlconqiiè.  On  veut  savoir  si  lè  fonction¬ 
nement  rénal  s’effectue  normalement. 

Sans  soumettre  nécéssairetnent  le  sujet  à  un 
régime  déchloruré.  Voici  lès  épreuves  qtii  doivent 
être  mises  en  œuvfe  : 

1°  Recherche  de  l’albumihe  et  des  éléments 
cytologiques  ; 

2°  Uréë  èt  constante  ; 

,30  PhénolSülfonephtaléitte. 

Ces  épfëUVéS  ne  dbnüeUt  des  résultats  exacts  qüe  s’il 
n'y  a  pas  d'œdèmes,  pas  d'insuffisance  hépatique,  pas 
d'insuffisance  cardiaque,  pas  d’hypertrophie  de  la  pros¬ 
tate. 

Si  une  des  épreuves  donne  un  résultat  anormal, 
on  pourra  en  conclure  qu’il  y  a  ühe  déficièncë 
des  reins. 

Si  les  résultats  sont  toüs  bons,  on  passera  atrx 
épreuves  de  dilution  et  de  concentration,  qui, 
comme  nous  l’avons  constaté,  peuvent  être  seides 
à  révéler  des  tronbles  de  l’élimination  rénale. 

Enfin,  dernière  épreuve  si  les  précédentes  sont 
muettes  :  le  rythmé  en  échelons  de  l’élîmination 
chlorurée,  qui  permettra  de  juger  le  mode  d’éli¬ 
mination  des  chlorures. 

Si  toutes  ees  épreuves  donnent  des  résultats 
dans  les  limites  physiologiques,  on  pourra  con¬ 
clure  à  l’intégrité  fonctionnelle  des  reins. 


si  on  a  soin  d’étudier  de  cette  façon  systéma¬ 
tique,  avec  ordre,  les  diverses  fonctions  rénales. 


on  pourra  facilement,  dans  les  cas  de  néphrites, 
établir  un  bilan  de  l’état  physiologique  des  reins» 
en  ne  s’égarant  pas  dans  des  recherches  biolo¬ 
giques  qm  ont  certes  un  intérêt  scientifique,  mais 
n’ont  pas  un  intérêt  pratique  pour  le  diagnostic 
fonctionnel,  le  pronostic  et  le  traitement. 

Dans  les  cas  oie  l’on  veut  simplement  savoir  si 
les  reins  ont  ou  non  leur  intégrité  physiologique,  les 
épreuves  que  nous  avons  passées  en  revue  pour¬ 
ront  dormer  une  réponse  aussi  exacte  que  possible. 


LE  SOUFRE  URINAIRE 

Henri  FLURIN  et  A.  MATHIEU  DE  FOSSEY 

(de  Cauterets)  (de  Vichy) 

Le  métabolisme  du  Soufre  dans  l’organisme 
échappe,  en  grande  partie,  à  notre  contrôle  phy¬ 
sico-chimique  et  clinique  ;  nous  avons  seulement 
la  possibilité  de  poser  quèlqües  jalons  dans  l’évo¬ 
lution  dé  la  molécule  albununoïdè  soufrée,  depuis 
son  ingestion  jusqu’à  son  excrétion.  Qu’elle  soit 
d’origine  exogène,  provenant  de  l’alimentation, 
ou  endogène,  dérivant  de  la  destruction  des  albu¬ 
mines  tissulaires,  la  molécüle  soufrée  traverse 
l’organisme  en  s’oxydant  progressivement  jusqu’à 
son  élimination  ;  et  c’est  à  ce  stadè  que  nous  la 
retrouvons  dans  l’urine,  dont  l’étude  semble 
encore  actuellement  un  des  meilleurs  moyens 
d’investigation  du  métabolisme  du  soufre. 

Il  ne  peüt  être  question,  ici,  de  rappeler  les 
quelques  étapes  connues  de  cette  transformation  ; 
cependant,  on  peut  en  donner  un  aperçu  rapide, 
pour  la  plus  faeüe  compréhension  de  ce  qui  va 
suivre  (i)  :  , 

Le  clivage  de  la  molécule  protéique  aboutit  à 
un  premier  Stade,  la  cysiine,  corps  reversiblè, 
capable  de  se  transformer,  par  réduction,  en 
cystéine.  Cette  réversibilité,  qui  s'opère  seulement 
dans  tm  milieu  nettement  alcalin  {pHl  ==  7,4)  et  de 
conditions  stables,  nous  révèle  peut-être  un  sys¬ 
tème  tampon,  jouant  probablement  un  rôle 
important  dans  le  maintien  de  l'équilibre  acide- 
base. 

Le  premier  produit  intermédiaire  de  là  dégrada¬ 
tion  de  la  cystéine  est  la  taurine,  presque  exclusi- 
r^ement  fotirnié  par  le  foie,  contenant  25  p.  too 
de  sôufré  et  représentant  ettviroü  30  p.  lôb  dü 

(i)  Voy.  pour  leë  détails  de  ces  transforiüatictos  :  H,  Fiü- 
RlN  et  A.Maihibudb  FossEy,I,e  soufre  hépatique  etla  sulfo, 
dohjuêaiSôn  {Paris  rnêiicâX,  ii  ihài  igi?).  —  H.  FtnSnii 
Action  catalytique  du  soiifré  {Paris  méâieal,  17  avril  rgzô), 
et  Métabolisme  du  soufre  {Pf^tkfnédical,  13  novembre  igaS) 
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soufre  des  i)rotéiques.  Ce  corps  entre,  comme  ou 
le  sait,  dans  la  composition  de  la  bile  ;  en  se  com¬ 
binant  avec  l’acide  cholalique,  au  niveau  du  foie, 
il  joue,  dans  le  métabolisme  du  soufre,  un  rôle  de 
premier  jrlan,  non  seulement  au  point  de  vue  de 
l’oxydation  des  matériaux  soufrés,  mais  au  point 
de  vue  de  la  fixation  de  ce  corps  dans  la  cellule 
liépatique,  dont  la  charge  soufrée  s’élève  à  0,92 
p.  100  (Lœper). 

Au  delà  du  stade  «  taurine  »,  nous  ne  retrouvons 
plus  que  les  déchets  soufrés  de  l’urine,  et  le  chemin 
parcouru  dans  l’organisme  par  la  molécule  soufrée 
peut  être  schématisé  ainsi  ; 

Cystéine  ^  Cystiiie. 

iCystine. 

Acide  cystéiniqiie.  % 

I  acide  sulfurique.  (  >Stade 
Taurine  j  éthers  sulfuriques.  ï  hépatique. 

(  sulfates.  ) 

Déchets  soufrés  dans  l’urine. 

he  soufre  existe  dans  Turine  sous  des  formes 
multiples  qui,  depuis  Salkowski,  ont  été  classées 
en  deux  groupes  :  le  soufre  acide  et  le  soufre 
neutre. 

Dans  la  première  forme,  le  soufre  est  à  l’état 
d’acide  sulfurique,  c’est-4-dire  ayant  terminé 
complètement  son  oxydation. 

Dans  la  seconde,  au  contraire,  il  s’agit  de  com¬ 
posés  organiques  encore  oxydables. 

Aussi,  à  cette  classification  de  Salkowski,  nous 
semble-t-il  plus  rationnel  de  préférer  celle  de 
lyépine  et  Guérin  qui  considèrent  : . 

1°  De  soufre  complètement  oxydé  ; 

2“  De  soufre  incomplètement  oxydé. 

De  premier  groupe  comprend  : 
a.  Des  sulfates,  provenant  de  l’union  de  l’acide 
sulfurique  avec  une  base  minérale  ; 

h.  Des  phénylsulfates,  provenant  de  la  conju¬ 
gaison  de  l’acide  sulfurique  et  des  phénols. 

De  second  groupe  comprend  un  nombre  varié  de 
corps,  soit  minéraux  —  combinaison  du  soufre 
suboxydé  avec  une  base  minérale  —  soit  orga¬ 
niques,  qui  sont  la  cystine,  la  taurine,  les  sulfocya- 
nates,  les  acides  oxyprotéiques,  des  composés 
volatils,  l’hydrogène  sulfuré. 

Élimination  soufrée  journalière. 

D’après  les  moyeimes  des  différents  auteurs 
ayant  fait  des  recherches  sur  les  composés  soufrés 
de  l’iuine,  le  total  du  soufre  urinaire,  éliminé  en 
vingt-quatre  heures,  est  environ  de  3  grammes  de 
soufre  total  en  SO®  (Baumaim,  Harnack  et  Klein, 
A.  Robin,  Yvon,  Moreigne). 


Da  répartition  des  différentes  variétés  de  soufre 
est,  d’après  Van  den  Welden,  de  : 

-,■175  vSoufrt  des  sulfates  == 

,  "  2,175011  7-2,5  p.  100 

1  .Soufre  \  ou  du  soufre  total, 

complètement  .Soufre  des  phénylsul- 

o.xydé.  I  83,5  p.  100  fates  =  0,300  oie 

1  [  .  .  ,  10  p.  roo  du  soufre 

du  soufre  total.  tot.'il 

mcompîè^ement  |  0,525  ou  17,5  p.  100  du  soufre  total. 

Ces  chiffres  sont  un  peu  différents  de  ceux  de 
Folin,  qui,  sur  plusieurs  analyses  pratiquées  cliez 
des  individus  normaux,  pesant  environ  70  kilo¬ 
grammes  et  suivant  un  régime  mixte  constant, 
dont  la  teneur  en  soufre  avait  été  déterminée,  a 
trouvé  les  résultats  suivants  :  -, 


De  pourcentage  des  différentes  variétés  de  soufre 
s’établit  donc  avec  une  valenr  moindre  que  ne 
l’indique  Van  den  Welden,  pour  le  soufre  des  sulfo- 
éthers  et  le  soufre  incomplètement  oxydé  : 


POUR  CENT  DU  SOUFRE  TOTAL 


Da  distribution  du  soufre  dans  l’urine  dépend 
donc,  d’une  façon  constante,  du  soufre  total  pré¬ 
sent. 


D’éhmination  du  soufre  dans  l’urine  des  vingt- 
quatre  heures  est  soumise  à  '  certains  facteurs. 
D’âge,  notamment,  agit  sur  la  quantité  de  soufre 
excrétée  :  chez  le  nourrisson,  la  teneur  de  l’urine 
en  soufre  total  augmente  dans  l’allaitement  arti¬ 
ficiel,  la  ration  d’albumine  étant  plus  élevée  que 
dans  l’allaitement  au  sein  ;  chez  les  enfants  de 
quatre  à  sept  ans  (Gallo  de  Tomassi),  la  teneur 
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en  soufre  augmente  avec  l’âge,  passant  de  8,7 
p,  100  à  quatre  ans  à  ia,2  p.  100  à  six  ans,  se 
rapprochant  ainsi  de  la  teneur  chez  l’adulte. 

he  régime  alimentaire  influe  considérablement 
sur  la  teneur  des  urines  en  soufre  ;  nous  en  exami¬ 
nerons  les  variations  au  cours  de  ce  travail,  au 
moment  de  l’étude  du  soufre  acide  et  du  soufre 
neutre. 

Selon  l’heure  du  jour,  l’élimination  est  plus  ou 
moins  accentuée.  D’après  Shermann  et  Hawk, 
il  y  aurait  une  augmentation  depuis  le  matin  pour 
atteindre  le  maximum  après  le  repas  de  midi,  une 
légère  chute  dans  le  courant  de  l’après-midi  jus¬ 
qu’au  repas  du  soir,  qui  est  suivi  d’une  courte 
ascension. 

Da  marche,  le  travail  musculaire  augmentent 
Texerétion  soufrée  totale,  qui  diminue  pendant 
le  sommeil  et  reste  inchangée  pendant  le  travail 
intellectuel. 


Origine  des  corps  soufrés  qpflinaires. 

D’origine  des  différentes  variétés  de  soufre  uri¬ 
naire  a  été  l'objet  de  nqmbrenses  controverses; 
cependant,  certains  points  sont  a^niis  à  l'henfe 
actuelle. 

A.  Soufre  coinplètemeitt  oxydé.  —  De  soufre 
complètenient  oxydé  a  deux  origines  ; 

(i.  De  soufre  à  f’état  de  sulfate  contenu  daps  les 
aliments  ; 

b.  De  soufre  à  l’état  de  combinaisons  Ofga- 
niqhes  dans  les  albumines  des  tissus  et  des  ali¬ 
ments. 

De  prepûer,  d’aülenrs  toujours  en  proportions 
minimes,  qst  éh^Pd  rapidement,  tel  quel,  et, 
d’après  üne  expérience  de  P.  Yvon,  faite  avec  du 
sqlfate  de  magnésie,  rélirninatipn  n’est  plus 
apprépiahlfi  le  lendepiain  de  l’absorptiqp.  Il  est 
vrai  ane,  dan?  çe  cas,  il  y  a  pertaineipent  une  iiP’ 
portante  élimination  intestinale,  puisque  la  quau- 
tité  retrouvée  dâPS  rutipe  est  de  qq  p.  loo  popr  le 
spufre  et  de  6,4  p.  100  pour  la  magnésie- 
De  §ePQPd  dépeud,  évidemueai  de  id  tepem 

en  soufre  des  différentes  albuinin,es  d®  l’alîmeuta- 
tion.  Celles-ci  variant  énornépient  de  P, 4  P-  100 
à  g  p.  iQo,  op  comprend  flue  le^  de  ^puItp 

complètenient  oxydé  éliminé  pgr  Turipe  varient 
ayec  la  nature  de  l’alhumine. insérée,  D§-  teneur  ep 
azote  de  phaqu®  albumine  étant,  d’autre  part,  pep 
yariahle  (ig  p,  ïpo  â  49  p.  tpo),  la  valeur,  dp  rap- 
port  variera  également  avec  l’alimen- 

tatipu-  Ayep  nn  idginie  inixte  peu  çamé,  ce  rap- 
ppi^test  de  0,1^7  j  mais  il  peut  passer  à  0,211  avec 


un  régime  végétarien,  à  0,190  avec  un  régime 
lacté  (Yvon). 

Récemment,  Ph.  Barrai  et  J.  Rousset  ont  cepeuT 
dapt  trouyéune  mpdificatipnconstante  du  rapport 
soufre  oxydé  ,  ,  , 

sôiifre  total  *  ^  dermatoses  exfoliantes, 

chaque  amélioration  s’accompagnant  du  relève¬ 
ment  du  soufre  total. 

Au  cours  de  la  dislocation  des  albuminoïdes  et 
selon  les  étapes  que  nous  avons  indiquées  briève¬ 
ment  au  début  de  ce  travail,  le  soufre  passé  à  l’état 
d’acide  sulfurique  est  employé  d’abord  immédia¬ 
tement  par  le  foie,  pour  éthérifier  les  phénols  et 
l’indol  venus  de  l’intestin. 

Des  corps  sulfoconjugués  éliminés  ainsi  dans 
l’urine  des  vingt-quatre  heures  varient  de  o8r,i2 
à  oS’',25  mesurés  en  SO^  ;  ils  comprennent  : 

S.^cide  phénojsulfuriqiie. 

—  paracrésolsulfurique. 

—  pyrocatéchinesulfurique. 

Les  in<fpxysulfate.s -  Acide  iudoxyl-sulfurique. 

D’autres  corps  non  epcore  isolés. 

Sulfq-étliers.  —  D’éthérificatiop  des  phénols 
par  le  foie,  ou  sulfoconjugaison,  demandera  d’au¬ 
tant  plus  d’acide  sulfurique  que  les  phénols  seront 
plus  abondants.  D’acide  sulfurique  entrant  dans 
cette  combinaison  peut,  d’ailleurs,  provenir  — 
aipsi  que  l’ont  montré  Shiple,  Murdon  et  Sherwin 
—  aussi  bien  d’une  source  endogène  que  d’une 
source  exogèpe,  lorsque  cette  dernière  est  insuffi¬ 
sante, 

Des  phénols  dérivant  des  putréfactions  intes¬ 
tinales,  on  a  espéré  pendant  longtemps,  à  la  suite 
des  tmvaux  de  Gombes,  de  Baumann,  de  Brieger, 
trouver  dans  leur  mesure  un  moyen  d’apprécier 
les  putréfactions  intestinales  et  on  a  établi  des 
rappprfs  varjés  :  (RobÎP,  Combes, 

Gohendy),  appelé  coefficient  des  fermentations 
putrides,  ou  le  rapport  inverse  étudié  par  Bau¬ 
mann  : 

acide  sulfurique  total 
acide  sùlfûriqüe  dès  sülfb-ëtüérs 

OU  bien  le  rapport  d'Amann  ; 

apide  sulfurique  deg  sulférp-etliers 
azofe  total 

Après  les  recherches  dç  Guerbet  sur  les  sulfo- 
éthers,Dabbé  et  Vit3y,Magrangeas  ont  montré  que 
la  quantité  de  s}flfo-éthers  ^^'ininés  quotidienne¬ 
ment  était  proportionnelle  à  la  quantité  d’albp- 
niines  alimentaires.  Il  serait  donc  nécessaire  de 
connaître  exacternent  la  teneur  dq  régime,  non 
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seulement  en  ce  qui  concerne  la  molécule  soufrée 
albuminoïde,  mais  aussi  en  ce  qui  concerne  la 
teneur  de  chaque  corps  en  sulfates,  puisque  ceux- 
ci  sont  éliminés  tels  quels  et  font  ainsi  varier  un  des 
termes  du  rapport  (soufre  total),  tandis  que 
l’autre  (sulfo-conjugué)  n’est  influencé  que  par  le 
soufre  provenant  des  albuminoïdes. 

flabbé  et  Vitry  avaient  proposé  des  sub.stitu- 
tions  à  ces  rapports,  une  formule 

sulfo-étlier.s 
azote  aliment 

qui  donnerait  des  renseignements  sur  la  capacité 
d’absorption  albuminoïde  :•  mais  ce  coefficient, 
qui,  d’ailleurs,  ne  répond  plus  au  même  but,  est 
pratiquement  difficile  à  établir  et  assez  variable 
pour  d’autres  causes  qui  tiennent  à  la  partie  «  phé¬ 
nols  »  de  la  sulfo-conjugaison.  fles  phénols  pro¬ 
venant  des  putréfactions  intestinales  sont,  en 
effet,  en  grande  partie  éliminés  par  les  fèces,  une 
partie  e.st  détruite  par  l’organisme  ;  7  à  20  p.  100, 
d’après  Folin  et  Denis,  sont  éliminés  par  l’urine. 
On  comprend  donc  que,  quelle  que  soit  la  quan¬ 
tité  des  putréfactions  intestinales,  l’état  de  l’éva¬ 
cuation  intestinale  jouera  un  rôle  considérable 
dans  l’absorption  des  sulfo-éthers. 

Quelques  auteurs  ont  pensé  que  les  corps  aro¬ 
matiques  ne  provenaient  pas  uniquement  des 
putréfactions  intestinales,  et  en  se  basant  sur  les 
recherches  faites  sur  les  jeûneurs,  au  cours  des¬ 
quelles  on  constatait  une  continuelle  élimination 
des  sulfo-éthers,  ils  concluaient  que  les  phénols 
peuvent  dériver  directement  du  clivage  des  pro¬ 
téines  de  nos  tissus  (Rosenbach,  Blumenthal, 
Lewin)  ;  mais  Ostweiler,  Scholz  ont  montré  que, 
bien  que  certaines  substances  du  groupe  phénol, 
comme  la  tyrosine,  puissent  être  fournies  au  cours 
(le  la  digestion  pancréatique  de  l’albumine,  ces 
corps  entrent  pour  une  part  infime  dans  la  pro¬ 
duction  totale  des  phénols  et  que,  même  en  cas 
de  jeûne  prolongé,  les  putréfactions  intestinales 
continuent  et  peuvent  même  augmenter  par  suite 
des  petites  hémorragies  qui  se  produisent  dans  le 
jeûne  prolongé  et  qui  fournissent  un  aliment  aux 
bactéries  de  la  putréfaction. 

D’ailleurs,  à  côté  des  phénols,  se  forme,  dans 
l’intestin,  l’indol  —  pu  indoxyl  —  qui  se  conjugue 
à  l’acide  sulfurique  pour  donner  l’acide  indoxyl- 
sulfurique.  Da  formation  de  l’indol  et  celle  4es 
phénols  ne  sont  pas  parallèles  et  ces  deux  variétés- 
de  corps  sont,  cependant,  comprises  dans  le  total 
des  sulfo-éthers,  d’où  une  nouvelle  source  d’erreur 
dans  l’estimation  des  putréfactions  intestinales. 

On  a  ainsi  cherché  à  s’adresser  à  un  seul  des 
produits  résultant  des  putréfactions  jnte.stinales. 
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dans  l’urine,  et  rindol,par  la  réaction  colorante 
facile  qu’il  présente,  a  pu  servir  de  test.  Gustave 
Baar  concluait  que  l’indicanurie  est  l’expression 
d’une  désintégration  albuminoïde  d’origine  bac¬ 
térienne  en  un  point  quelconque  de  l’organisme, 
le  plus  souvent  à  l’intérieur  du  tube  digestif. 

Mais  EUinger  et  Wang  ont  montré  que,  entre  la 
production  de  l’indol  et  son  excrétion,  il  y  a  un 
nombre  infini  d’opérations  et  que  l’ingestion  de  ce 
corps  ne  permet  d’en  retrouver  qu’une  petite 
partie  dans  les  urines  et  en  quantité  très  variable, 
selon  les  individus  (25  à  60  p.  100). 

Il  est  enfin  certain  que  le  rein  joue  un  rôle  im¬ 
portant  dans  l’excrétion  des  corps  aromatiqites 
et  que  son  insuffisance  fonctionnelle  dans  les 
néphrites  est  capable  de  provoquer  une  rétention 
de  ceux-ci.  De  Dacrousille  avait  déjà  attribué 
(1901)  à  la  rétention  de  l’indican  certains  troubles 
d’auto-intoxication  de  l’uricémie.  Récemment, 
A.  Krokiewicz  a  mis  en  évidence  la  valeur  pro¬ 
nostique  de  l’indicamine  dans  le  pronostic  des 
processus  inflammatoires  rénaux,  tandis  que 
Becher  signalait,  au  cours  de  ruricémie,  la  pré¬ 
sence  d’hydrogène  sulfuré  dans  le  sang. 

On  peut  donc  conclure  avec  Dabbé  et  Vitry  que 
l’étude  des  sulfo-éthers,  qu’ils  soient  pris  en  groupe 
ouisolés,  n’a,  dansTétat  actuel  de  nos  connaissances, 
aucune  valeur  clinique. 

Au  cours  des  cures  hydromiuérales  alcalines, 
Mathieu  de  Fossey  et  Manceau  ont  étudié  les 
modifications  des  sulfates  du  soufre  complètement 
oxydé,  et  des  sulfo-éthers  aussi  bien  pris  séparé¬ 
ment  que  dans  leurs  différents  rapports,  et  en 
concluent  à  la  non-valeur  de  ce  test  aussi  bien 
comme  témoin  d’une  insuffisance  hépatique  que 
comme  preuve  d’une  auto-intoxication  intesti¬ 
nale. 

Sulfates-.  —  D’acide  sulfurique  qui  reste  en 
excès  après  que  le  foie  a  satisfait  aux  exigences  de 
l’éthérification  des  phénols,  se  combine  aux  mé¬ 
taux  de  l’organisme,  sodium,  potassium,  calcium, 
magnésium,  pour  apparaître  dans  l’urine  à  l’état 
de  sulfates  minéraux.  Ceux-ci  constituent  la 
forme  principale  d’élimination  du  soufre,  qu’il  soit 
exogène  ou  endogène. 

B.  Soufre  incomplètement  oxydé.  —  D’ori¬ 
gine  du  soufre  incomplètement  oxydé,  ou  soufre 
neutre,  pose  des  problèmes  intéressants.  Ce 
groupe  comprend  en-viron  17,5  p.  100  du  soufre 
total  d’après  Van  den  Welden,  5  à  6  p.  100  d’après 
Folin.  Ces  différences  d’estimation  proviennent 
dé  ce  que,  seul,  ce  dernier  auteur  a  placé  les  sujets 
en  expérience  à  un  régime  absolument  fixe  et 
que,  comme  les  autres  composés  soufrés  urinaires, 
‘le  soufre  incomplètement  oxydé  varie  avec  l’ali- 
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inentation.  Voirin  a  fait  des  recherches  sur  les 
variations  du  soufre  neutre  avec  différents  régimes. 


On  voit  que  ce  groupe  de  déchets  soufrés  est 
nettement  influencé  par  l’apport  d’albuminoïde 
et  que  le  rapport  du  soufre  neutre  au  soufre  total 
reste  à  peu  près  constant.  Preaçh  et  Hefter  ont 
fait  des  constatations  analogues. 

Folin  a  montré  que  la  diminution  de  la  ration 
albuminoïde,  en  faisant  tomber  l’azote  total  uri¬ 
naire,  abaissait  également  le  soufre  total.  Mais 
la  diminution  porte  surtout  sur  l’urée  et  sur  le 
soufre  des  sulfates  :  les  autres  matériaux  azotés 
et  les  corps  soufrés  incomplètement  oxydés  restent 
identiques,  ces  derniers  se  comportant  exactement 
comme  la  créatinine  : 


D’autre  part,  en'  étudiant  le  jeûneim  Cetti, 
Munk  trouve,  pendant  le  jeûne  prolongé,  une 
augmentation  du  soufre  neutre,  non  pas  seulement 
en  valeur  relative,  mais  en  valeur  absolue.  Des 
recherches  faites  sur  le  jeûneur  Succi  ont  donné  les 
mêmes  résultats. 


De  soufre  incomplètement  oxydé  est  donc 
capable  d’augmenter  avec  une  alimentation  riche 
en  albuminoïdes,  de  rester  statioimaire  lorsque 
celles-ci  diminuent  et  d’augmenter  encore  lorsque 
cette  ration  tombe  à  o,  au  cours  du  jeûne  pro¬ 
longé.  C’est  que  ce  groupe  comprend  des  fractions 
chimiquement  différentes  et  que  Dépine  a  résumées 
en  deux  classes  ; 

1°  Une  partie  facilement  ox3’-dable  par  le' 
brome,  comprenant  les  thiosulfates,  les  sulfocya 
nates,  la  cystine  ; 

2°  Une  partie  ne  se  laissant  oxyder  que  par 
fusion  avec  le  nitre  et  la  potasse,  et  qui  comjrrend 
la  taurine,  l’acide  tauro-carbonique. 

Da  première  varierait  avec  rahmentation,  la 
seconde  serait  proprement  d’origine  endogène. 
On  est  ramené,  ainsi,  à  l’ancienne  conception  de 
'Voit  (1869)  sur  le  métabolisme  albuminoïde  : 
pendant  le  jeûne,  l’organisme  consomme  l’albu¬ 
mine  fixée,  mais  en  très. petite  quantité  et  seule¬ 
ment  après  avoir  brûlé  ses  hydrates  de  carbone 
et  ses  graisses.  Des  protéiques  des  tissus  se  con¬ 
duisent  donc  comme  des  matériaux  diflicilement 
oxydables.  En  période  d’alimentation,  l’organisme 
détruit  l’albumine  qui  vient  d’être  absorbée  ou 
qui,  n’ayant  pas  encore  été  absorbée,  est  cepen¬ 
dant  inutile  à  la  réparation  des  tissus  et  demeure 
à  l’état  de  fragments  aminés  que  l’organisme  ne 
peut  utiliser  que  comme  combustibles,  par  désa¬ 
mination  et  transformation  en  glucose  (Dani- 
bling). 

On  peut  donc  dire  qu’il  y  a  deux  désaminations 
azotées,  aboutissant  à  deux  sortes  de  déchets  : 
les  uns  endogènes,  provenant  de  l’usure  des  tissus, 
les  autres  exogènes,  provenant  de  la  destruction  de 
l’édifice  protéique  au  cours  de  la  digestion. 

Une  autre  preuve  de  cette  origine  endogène  de 
toute  une  partie  du  soufre  neutre  et  de  l’influence, 
de  l’oxydation  sur  la  destruction  ou  la  régénéra¬ 
tion  des  albumines  tissulaires,  se  trouve  dans  ses 
variations  au  cours  de  l’intoxication  cyanhydrique, 
où  l’aptitude  des  cellules  à  fixer  de  l’oxygène  et  à 
produire  du  CO^  est  fortement  diminuée,  réalisant 
ainsi  une  véritable  «  asphyxie  interne  ». 

De  soufre  neutre,  dans  ces  cas,  passe,  d’après 
A.  Dœwy,  de  13  à  29  p.  100,  chiffre  normal,  jusqu’à 
54  P-  100- 

Il  est  donc  intéressant  d’étudier  en  particulier 
chaque  corps  ou  groupe  de  corps  composant  le 
soufre  neutre. 

Corps  soufrés  facilement  oxydables. 

Des  corps  soufrés  facilement  oxydables  sont 
assez  rares  dans  l’urine  normale,  mais  capables 
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d’augmenter  considérablement  soit  sous  des 
influences  pathologiques,  soit  par  une  alimentation 
camée  excessive. 

he  plus  intéressant  de  ces  corps  est  la  cystine, 
produit  de  désamination  soufrée  des  matières  albu- 
rninoïdes  ;  elle  est  presque  toujours  çomplèteinent 
oxydée  et  aboutit  à  la  formation  de  sulfates,  en 
passant  par  le  stade  taurine.  En  effet,  l’introduç- 
tion  de  cystine  dans  l’organisme  de  l’homme  fait 
monter  la  production  de  sulfates  (Salkowski)  et  la 
cystine  introduite  dans  la  veine  m^saraïque  est 
arrêtée  par  le  foie.  Eors  de  sa  transformation  en 
taurine,  une  partie  de  la  cystine  peut  donc  être 
éUminée  aussi  par  la  bile  après  combinaison  avec 
l’acide  cholalique,  sous  forme  de  taurocholate 
de  soude.  Il  est  possible  aussi  qu’une  partie  échappe 
au  stade  «  taurine  »  et,  se  comportant  comine 
d’aqtres  acides  aminés,  abontisse,  par  oxydation, 
à  la  forqiation  de  sucre.  Quoi  qu’il  en  soit,  l’appa¬ 
rition  de  cystine  dans  l’urine,  ou  cystinurie,  se 
présente  sous  fonne  de  dépôt  sablonneux,  quelque¬ 
fois  niême  de  petits  calculs.  Ee  fait  que  cette 
aflectipn,  rare  et  bénigne,  coïncide  souvent  avec  la 
présence,  dans  l’urine,  de  produits  de  la  putréfac¬ 
tion,  a  fait  penser  qu’elle  était  en  rapport  avec 
des  troubles  du  fonctionnement  intestinal,  soit 
par  action  directe,  spit  par  action  indirecte,  les 
malades  devenant  impuissants  è-  brûler  la  cystine 
provenant  de  la  dégradation  protéique  au  niveau 
des  tissus  (Desmoulières).  hfoua  retrouvons  donc, 
ici,  le  vice  d’oxydation  que  nous  avons  constaté 
à  propos  de  la  partie  endogène  du  soufre  neutre, 
et  chez  un  malade  de  Ecewy  et  Neuberg,  qui  pré¬ 
sentait  çet  arrêt  (dans  l’évolution  de  la  cystine,  on 
pouvait  également  provoquer  réUmination  uiÎt 
naire  d’autres  acides  par  tme  alimentation  appro¬ 
priée- 

Ees  sulfocyanates,  qui  se  trouvent  normalenient 
4ans  la  salive,  peuvent  aussi  apparaître  tinns 
l’urine.  Pollab,  en  injeptant  ÛH  ^osulfate  de 
spude  pu  de  la  cystéine,  Ué  constate  pas  d’augmen¬ 
tation  des  sulfocyanates  urinaires.  EaUg,  Hey- 
maim  ont  admis  que  la  formation  de  pe  .corps 
était  un  processus  défepsif  contre  .certain??  causes 
tpmques,  On  a  trpuvé  mte  augmentat^ri  dp  ces 
corps  dans  le  diabète,  les  affections  du  foie  (Ghe- 
dini)  ;  mais  les  études  de  Saxl,  de  A.  Mayer,  sur  la 
présence  des  sulfocyanates  daps  (irfférerites  mala¬ 
dies,  et  particulièrement  dans  le  çançer,  n’ont  Pps 
donné  de  résultats  caractéristiques.  4rissi,  Dezani, 
en  poursuivant  ses  recherches  sur  l’homme,  l’ani¬ 
mal,  et  en  étudiant  la  présence  tfeipey^' 

nique  dans  les  plantes,  en  a-t-ü  conclu  que  cette 
excrétion  ririnaire  ou  salivaire  'était  d’origine 
purement  exogènCr 


jy  OcQthre  1931. 

La  présence  d’hydrogène  sulfuré  dans  les  urines 
a  été  signalée  pour  la  première  fois,  en  1829,  par 
Chevallier.  Mais  c’est  surtout  Senator  qui  l’a 
cliniquement  étudiée  et  décrite  sous  le  nom  d’hy- 
drothionurie  ;  ü  attribuait  ainsi  certains  cas  de 
vertiges  et  de  céphalées  à  la  présence  de  ce  corps 
dans  le  sang;  l’hydrogène  sulfmé  proviendrait  de 
phénomènes  d’endosmose  et  d’exosmose,  soit  par 
voisinage  de  la  vessie  et  du  tractus  gastro-intes¬ 
tinal,  soit  par  absorption  pulmonaire.  Depuis  les 
recherches  de  HartUng,  F.  Muller,  Pasteur,  Proust, 
on  admet  que  l’apparition  d’hydrogène  sulfuré 
dans  les  urines  est,  dans  la  plupart  des  cas,  due  à 
des  décompositions  d’origine  externe  et  ne  se  mani¬ 
feste  qu’après  l’émission.  Quant  à  sa  présence  dans 
le  sang,  elle  témoigne  de  l’élimination  intestinale 
des  produits  de  putréfaction.  Nous  avons  vu, 
d’autre  part,  par  les  récentes  recherches  de  Becher, 
qu’en  cas  d’insufiisance  rénale,  ce  gaz  pouvait 
être  moins  facilement  éliminé  et  retenu  dans  le 
sang  au  même  titre  que  l’urée. 

Les  thiosrilfates,  queti’^ra  rencontre  quelquefois 
dans  l’urine,  ont  fait  l'objet  d’études  de  Hoppener, 
qui  pensait  que  ces  corps  n’apparaissent  pas  daiis 
l’urine  pendant  le  travail,  ni  pendant  la  fièvre, 
mais  au  contraire  se  trouvent  en  proportion  impor¬ 
tante  dans  les  périodes  de  repos.  Ces  recherches, 
reprises  depuis,  n’ont  pas  été  confirmées  et,  seloii 
les  auteurs,  l’injection  de  thiosulfates  ne  modifie 
en  rien  la  teneiir  de  ces  corps  dans  l’urine  (Laveraii 
et  Millon,  Grifiith,  Nyeri),  dont  la  source  probable 
reste  cependant  tme  oxydation  incomplète  de  la 
molécule  albuminoïde  exogène. 

Corps  soufrés  difflcilernent  oxydables. 

Beaucoup  de  corps  difûcilement  oxydables  con¬ 
tenus  dans  le  soufre  peutre  pe  sont  paa  encore 
.  isolés;  parmi  la  tapiiP?  QP’pu_y  rencontre 

semble  proyeiiir  dg  la  taprine  bfiiaire,  gt  il  est 
possible  q.p’elle  représente  ppe  partie  de  çg  corps 
ep  exgès  dans  l’iptestiP  ?t  réçupérég  par  ce  derpigr. 
Il  est  certain  qu’elle  peut,  dans  certaips  cas,  ûiffû" 
nuer  ou  augmenter  considérablement,  faisant 
ainsi  varier  le  soufre  neutre  total.  Kunkel,  en 
faisant  tme  ûstule  biliaire,  fait  tomber  le  soufrg 
neutre  de  35  à  20  p,  ipo  du  soufre  total  ;  Lépirm 
et  Guérin  .ont  repris  cette  expérience  et  obtenu  des 
résultats  analogues,  et  Lépiné  et  Elavard  ont  fait 
monter  le  soufre  neutre  à  60  p.  100  par  éUmination; 
dans  jes  copditiorrs  normales,  ce  corps  n’entrg 
qu’en  faible  proportion  dpns  la  constitution  du 
soufre  neutre  totpl.  Introduit  dans  l’orgarrisme  de 
l’homme  et  du  duen,  ü  est  résorbé  par  la  muqueuse 
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intestinale  et  incapable  de  s’oxyder  plus  avant  ;  il 
ne  provoque  pas  l’augmentation  des  sulfates,  ni 
des  liyposulfites,  et  s’élimine  en  partie  en  nature, 
en  partie  sous  forme  d’acide  taurocarbamique 
qui  est  une  urée  substituée  (Salkowsky). 

D’après  les  recherches  qui  précèdent,  il  semble 
que  nous  pourrions  poser  l’hypothèse  suivante  : 
lorsque  la  bUe  déverse  dans  l’intestin  l’acide  tau- 
rocholique,  celui-ci  est  capable  d’être  récupéré  et 
ramené  dans  le  foie  pour  y  subir  une  nouvelle  trans¬ 
formation,  après  son  utilisation  dans  la  digestion 
des  graisses.  Da  taurine,  non  combinée  à  l’acide 
cholaUque,  est,  en  revanche,  incapable  d’être  récu¬ 
pérée  et  utilisée  et  est  éhminée  telle  quelle.  Comme 
dans  la  bile,  il  y  a  souvent  une  peite  quantité 
de  taurine  non  transformée  eu  acide  taurocho- 
hque  :  c’est  celle-ci  qui  est  éhminée  par  l’iirine  et 
qu’on  retrouve  en  nature  ou  transformée  en  acide 
tauro-carbamique. 

Des  acides  mercapturiques,  le  mercaptan,  trou¬ 
vés  à  l’état  de  traces,  ne  peuvent  servir  à  aucune 
investigation  chnique. 

En  revanche,  ime  partie  très  importante  de 
soufre  neutre,  la  plus  importante  même,  les  acides 
oxyprotéiques,  semble  présenter  un  grand  intérêt 
et  il  n’est  pas  douteux  que,  lorsque  les  procédés 
de  dosage  de  ces  corps  auront  été  perfectionnés  et 
simplifiés,  on  trouvera  en  eux  un  élément  impor¬ 
tant  dans  l’étude  du  métabohsme  albuminoïde 
et  de  ses  troubles  de  désagrégation.  Ces  corps  qui 
forînent,  d’après  Manfred  et  Damask,  environ 
98  p.  100  du  soufre  neutre  (60  p.  100  d’après 
Vallée,  et  le  total  du  soufre  neutre  d’après 
Gawinsky),  participent  à  la  fois  des  propriétés  des 
corps  facilement  oxydables  et  de  celles  des  corps 
difficilement  oxydables  (Eépine)  :  c’est-à-dire 
qu’ils  peuvent  être  augmentés  par  un  apport  exo¬ 
gène  ahmentaire,  mais  participent  aussi  et  surtout 
de  la  désagrégation  tissulaire.  En  effet,  dans  l’in¬ 
toxication  par  le  phosphore,  dans  certaines  mala¬ 
dies  infectieuses  fébriles,  dans  la  cachexie  cancé¬ 
reuse,  ils  augmentent  d’une  façon  importante. 
Eeur  taux  d’excrétion  en  vingt-quatre  heures  est 
de  moins  de  2  p.  100  de  l’azote  total  éUminé, 
d’après  Brudzynski,  de  6,3  p.  100  d’après 
Vallée.  Chez  l’adulte,  l’azote  des  acides- oxypro¬ 
téiques  est  de  3  à  7p.  100,  tandis  que  chez  le  nou¬ 
veau-né  il  est  de  10  p.  100  (S.  Simon). 

Ea  formule  empirique  de  ces  acides  est 
Àz“  S  et  leur  composition,  d’après  Brudzynski 
et  Panek,  est  la  suivante  : 

Carbone .  39,62  p.  100. 

Hydrogène .  ,  5,64  — 

Azote .  18,08  — 

Soufre .  1,12  — 

Oxygène . 35,54  — 


leur  poids  moléculaire  est  de  1,322.  Ils  augmentent 
,  avec  le  régime  carné,  diminuent  avec  le  régime 
végétarien  (C.  Vallée)  et  leurs  variations  sont 
asséz  grandes  .selon  l’âge  du  sujet.  Ils  représentent 
donc  un  fragment  volumineux  de  la  molécule 
protéique  avec  une  charge  en  oxygène  considé¬ 
rable. 

Eambling  fait  remarquer,  à  juste  titre,  que 
l’augmentation  de  ces  acides  dans  le  cancer,  les 
états  fébriles,  peut  être  une  preuve  de  la  fonte  des 
protoplasmes,  qui,  sous  une  influence  toxique, 
fournissent  une  plus  grande  quantité  de  ces  pro¬ 
duits  d’oxydation  incomplète  des  protéiques  —  ou, 
en  prenant  le  problème  en  sens  inverse,  comme  si, 
sous  l’influence  d’une  oxydation  insuffisante,  l’or¬ 
ganisme  laissait  échapper  ces  corps  devenus 
inutilisables  ou  toxiques.  Des  acides  oxypro- 
protéiques  sont,  en  effet,  toxiques  pour  l’orga¬ 
nisme,  ainsi  que  l’a  montré  Ghedini. 

Ces  corps  nous  montrent  donc  que  la  molécule 
protéique  ne  passe  pas  tout  entière  dans  sa  rétro¬ 
gradation  par  l’étape  des  acides  aminés;  certains 
fragments  peuvent,  probablement,  être  attaqués 
directement  par  l’oxydation.  De  résidu  adialysable 
de  l’extrait  alcoohque  d’urine  débarrassée  de  son 
urée  est,  en  effet,  capable  de  donner,  par  hydrolyse, 
des  acides  aminés.  Ea  plus  grande  partie  de  cet 
adialysable  est  forrrrée  par  les  acides  oxypro¬ 
téiques,  mais  est  cependant  moins  riche  en  oxy¬ 
gène  que  ces  acides  (A.  Gautier  et  M“®Ehascheff). 

A  côté  des  acides  oxyprotéiques,  on  trouve,  dans 
l’irrine,  Ses  composés  voisins  de  ces  corps  :  l’acide 
antoxyprotéique  étudié  par  Dornbrowski  et 
Panek,  qui  serait  une  combinaison  d’acide  pro¬ 
téique  avec  l’urochroine,  corps  que  nous  étudierons 
plus  loin  ;  l’acide  alloxyprotéique  (Brudzynski 
et  Panek)  ;  l’acide  uroferrique  étudié  par  Thiele, 
dont  la  richesse  en  oxygène  est  plus  grande  ; 
l’acide  uroprotéique. 

Un  autre  corps,  l’urochrome,  qtri  est  la  matière 
colorante  jaime  de  l’urine  normale,  est  probable¬ 
ment  aussi  un  acide  oxyprotéique  ;  il  accompagne 
en  effet  la  fonction  alloxyprotéique.  D’après 
Dombrowsky,  son  excrétion  normale  dans  l’urine 
des  vingt-quatre  heures  serait  de  08^,388,  et  il 
pourrait  monter,  en  cas  de  maladies  fébriles,  à 
i®'^.057  par  vingt-quatre  heures.  Ces  résrdtats  ont, 
d’aiUeius,  été  discutés  par  Weisz.  Pour  celui-ci, 
l’urochrome  dérive  d’un  chromogène,  semblable, 
dans  ses  propriétés,  aux  acides  oxyprotéiques,  mais 
lui-même  formé  de  deux  parties  :  l’tme  qui  donne 
la  diazo-réaction  d’EhrUch  promptement  (tuo- 
chromogène  B),  l’autre  qui  ne  donne  pas  cette 
réaction  dans  les  urines  fraîches  et  ne  la  présente 
qu’après  oxydation  (urochromogène  A).  Nous 
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tfOUvolis  donc  encore,  daûS  ce  cas,  cette  double 
fOrtne  des  déchets  albüiüinoïdes,  mise  en  lumière 
par  I/épine,  et  dont  Voit  a  donné  une  explication 
si  intéressante. 

hes  variations  des  acides  oxÿprotéiquèS  dans 
les  différentes  maladies  fébriles  Sônt  certainement 
une  preuve  de  leur  importance  dans  la  désassimi¬ 
lation-  tissulaire  ;  même  dans  les  maladies  de  la 
nutrition,  on  constate  une  augmentation  de  ces 
corps  (dans  le  diabète  :I^àbbé  et  Vitrÿ).  hes  con¬ 
tradictions  âppafentes  des  différents  auteurs, 
tant  eh  ce  qui  concerne  le  pourcentage  de  ces 
acides  par  rapport  au  Soufre  total  que  lepr  for¬ 
mation,  viennent  surtout,  ainsi  que  le  fait  remar¬ 
quer  Folin,  de  ce  que  les  méthodes  ét  les  mesures 
employées  sont  encore  peü  précises. 

Si,  au  terme  de  cetté  étude,  noUs  essayons  dé 
trouver,  dans  les  différents  composés  soufrés  de 
l’urine,  un  moyen  d’invèStigatlon  diüique,  nous 
voyons  que  tout  résultat  qui  fait  entrer  dans  un 
rapport  le  soufre  complètement  oxydé  ou  soufre 
acide,  est  entaché  d’érreur,  à  cause  de  la  variation 
considérable  du  taüx  du  soUfre  dans  les  albumines 
alimentaires.  Qu’il  s’agisse  du  rapport 

Soufre  total 
Azote  total 

Soufre  totaf  d’oxydatiou  du  soufre  de  Robin), 

la  même  cause  d’erreur  persiste. 

Lorsqu’on  considère  le  rapport  : 

Soufre  conjugue 
Soufre  total 

Une  autre  incoimue  s’ajoute  à  celle  de  la  teneur 
de  l’albumine  en  soufre  :  c’ést  l’estimation  d’une 
grandeur  infiniment  complexe  et  variable,  celle 
des  phénols  et  indol. 

Seul,  le  soufre  neutre  serait  capable  de  donner 
un  aperçu  des  changements  du  métabolisme  tissu¬ 
laire;  mais  nous  avons  vu  qu’il  pouvait  aussi 
varier,  dans  de  faibles  proportions,  avec  le  régime 
alimentaire.  Pour  l’étudier,  il  serait  donc  néces¬ 
saire  de  mettre  le  malade  à  une  ration  dont  la 
teneur  en  Soufre  puisse  être  connue  et  d’établir  le 
rapport  Suivant  : 

Soufre  neutre  difScilement  oxydable 
Soufre  neutre  faéiienieut  oxydable 

Dans  cette  étude,  le  régime  lacté,  dont  la  teneur 
en  soufre  est  minime  (0,031  p.  lôo  pour  le  lait  de 
vache),  associé  aux  fruits  (prunes  0,032  p.  ïoo, 
oranges  0,013  p.  100,  raisin  0,060  p.  ïoo,  pêche 
o,oïo  p.  lOo)  et  aux  pommes  de  terre  (0,032  p.  100 
'  à  0,040  p.  lOO),  peut  servir  de  régime  de  base. 


ly  Octohrè  îp3ï. 

Quant  à  ce  rapport,  il  mérite,  à  nôtre  avis, 
d’attirer  tout  particulièrement  l’attention.  Sa 
recherché,  beaucoup  mièux:  qUè  Cèllè  dès  autres 
coefficients  Sôüfrés  urinaires,  permet  en  effet  d’éli¬ 
miner  la  cause  d’erreur  prindpale  qui,  dans  l’ana¬ 
lyse  du  soufre  de  l’urine,  provient  de  l’apport  ah- 
mentaire;  elle  peut  ainsi  donner  d’utiles  renseigne¬ 
ments  sur  la  désintégration  endogène  des  albu¬ 
minoïdes. 
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Reins  et  uretères. 

Exploration  fonctionnelle  des  reins.  — 
Chabanier  et  Lobo-Onell  ont  consacré  à  Ce  sujet 
un  ouvragé  remarquable  ;  corumê  le  dit  le  professeur 
Legueu  dans  la  préfacé;  ce  livre,  oeuvre  d'anâlySe 
et  de  synthèse,  inspiré  d’ün  esprit  critique  ét  ori¬ 
ginal,  ét  exposé  dans  un  langage  clair,  Uiét  à  la  por¬ 
tée  de  tous  les  médecins  les  problèmes  lés  plus  atdus. 

Les  auteurs  envisagent  successivement  le  pro¬ 
blème  diagnostique  puis  le  problème  pronostique. 

Dans  la  première  partie,  après  avoir  critiqué  les 
diverses  méthodes  d’exploration  rénale,  ils  exposent 
la  doctrine  physiologique  de  la  sécrétion  rénale 
d’Ambard,  les  notions  de  concentration  maxima, 
de  constante,  de  seuil,  puis  établissent  un  schéma 
rationnel  de  l’exploration  globale  des  reins  et  de 
l’exploration  des  reins  séparés. 

Dans  la  deuxième  partie,  deux  questions  Sont 
posées  :  1“  Quelle  va  être  l’évolution  de  l’insuffisance 
rénale  què  le  médecin  observe  ?  En  combien  de 
temps  va-t-elle  aboutir  au  terme  fatal  ? 

2®  Quel  est  le  pronostic  opératoire  chez  les  insuf¬ 
fisants  rénaux  ? 

Voici  les  conclusions  sur  ce  dernier  point  qui 
intéresse  particulièrement  le  chirurgien  ; 

Nous  ne  possédons  paS,  à  l’heure  actüêllé,  de 
critère  qui  nous  permette,  tant  d'évaluer  avêc  ime 
marge  de  cêrtitude  satisfàis^nté  léS  ehânceS  qu'a 
un  patient  de  réaliser  une  ^Ise  d’hyperazotémie 
Cottsécütivement  à  une  intervention,  que  de  supputer 
les  probabilités  de  gTâvité  de  cette  crise,  au  cas 
Où  elle  smviendrait. 

Les  seules  indications  qui  se  dégagent  sont  que  : 
i®  On  se  montrera  d’autant  plus  réservé  que  le  sujet 
en  cause  aura  des  reins  plus  déficients  ; 

2®  On  redoutera  d’autant  plus  une  évolution  grave 
que  le  patient  présentera  un  état  général  plus  altéré 
ou  que,  en  dépit  de  l’absence  de  toute  tare  appa¬ 
rente,  les  tests  de  l’état  de  son  métabolisme  pro- 
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tciquè  montreront  l’existence  d’un  déséquilibre  en 
voie  d‘accentuation. 

Exploration  radiologique.  —  Pyélographie 
Intraveineuse.  —  Nous  avons  exposé,  dans  la  Revue 
de  l’Urologie,  en  1930,1a  nouvelle  méthode  de  pyélo¬ 
graphie  après  injection  intraveineuse  de  substances 
opacifiant  l’urme  (urosélectan,  abrodyl,skiodan,etc.). 
Nous  ne  reviendrons  pas  sur  ce  procédé,  qui  a  suscité 
de  nombreux  travaux. 

Héatoscopie  gazeuse.  —  Chevassu  propose,  par 
ce  procédé,  d’étudier  la  motricité  pyélo-urétérale 
(Assoc.  d’urol..  Congrès  1930  ;  Soc.  franc,  d'urol., 
17  novembre  1930).  Il  injecte  par  la  sonde-bouchon 
(du  modèle  employé  par  les  urétérographies  rétro¬ 
grades)  de  l’air  aspiré  sur  uüe  lampe  à  alcool  (pour 
assurer  sa  stérilisation).  L’injection  se  fait  à  la  se¬ 
ringue,  très  prudemment,  centimètre  par  centimètre 
cube,  elle  est  arrêtée  dès  que  le  malade  accuse  une 
douleur  de  distension  pyélique. 

Après  avoir  retiré  la  sonde,  on  regarde  au  cysto- 
scope  la  façon  dont  est  expulsé  l’air. 

Premier  type  (tyjre  normal).  —  Des  éjaculations 
gazeuses  se  produisent  plus  ou  moins  abondantes  et 
fréquentes,  selon  la  quantité  injectée  et  selon  le  sujet. 

Deuxième  type.  — •  Au  moment  où  l’on  enlève  la 
sonde-bouchon,  l’air  revient  en  une  fuite  gazeuse 
qui  dure  assez  longtemps,  sans  rythme.  Ce  phéno¬ 
mène  répond  à  l’absence  de  mouvements  de  la  muscu¬ 
lature  excrétrice  engluée  ou  atrophiée  dans  la  gangue 
inflammatoire  d’un  uretère  pathologique. 

Troisième  type.  —  Au  moment  où  l’on  enlève  la 
sonde.  Il  revient  une  certaine  quantité  de  gaz,  mais 
on  attend  ensuite  en  vain  les  éjaculations  urétérales. 
Ce  type  est  celui  des  rétentions  pyéliques  ou  pyélo- 
urétérales. 

La  méatoscopie  gazeuse  est  un  moyen  extrême¬ 
ment  simple  d’apprécier  sur  la  table  de  cystoscopie, 
sans  intervention  des  rayons  X,  les  possibilités  de 
l’excrétion  pyélique  et  la  valeur  de  la  motricité 
pyélo-urétérale. 

Artériographie  rénale.  —  Legueu,  Fey,  Truchot 
ont  apporté  à  la  Société  française  d’urologie  (13  juin 
1931)  des  épreuves  d’artériographie  rénale.  Ils  ont 
utilisé  la  technique  de  Dos  Santos  :  anesthésie  géné¬ 
rale,  injection  intra-aortique  de  10  à  15  centimètres 
cubes  de  liqüide  opaque,  mélange  formé  de  deux  tiers 
d’abrodyl  à  concentration  maxüna  (85  p.  100)  et 
d’un  tiers  d’iodiure  de  sodium  à  100  p.  100.  La  radio¬ 
graphie  est  prise  pendant  l’injection. 

Sur  une  vingtaine  d’mjections  pratiquées  ;  un  acci¬ 
dent  d’iodisme,  une  poussée  de  néphrite  très  légère, 
une  poussée  d’hyperazotémie  avec  cédènie. 

Dans  les  cas  difficiles  où.  les  autres  méthodes  ne 
peuvent  nous  renseigner,  on  possède  dans  l’arté¬ 
riographie  un  moyen  d’investigation  susceptible 
de  fournir  dés  renseignements  importants. 

Les  auteurs  ne  retiennent  que  deux  exemijles  ; 

1°  La  localisation  des  tuberculoses  rénales  avec 
cathétérisme  urétéral  impossible  ;  dans  ce  cas,  la 
diminution  de  la  vascularisation  d’un  rein  ou  d’une 
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portion  de  rein  indique  fidèlement,  semblc-t-il, 
la  localisation  ou  la  distribution  des  lésions  ; 

,  2°  Dans  les  hématuries  où  l’on  soupçonne  un 
néoplasme  au  début,  l’artériographie  peut  déceler 
celui-ci  dans  ses  ijremières  phases,  et  permettre  une 
néphrectomie  précoce. 

Infection.  —  P.  Bazy  et  P.  Oudard  ont  étudié 
la  nature  des  pyuries  amicrohiennes  dans  un  article 
documenté  (Journ.  d'urol.,  t.  XXXI,  n®  4,  avril  1931, 
p.  321).  Voici  leurs  conclusions  ; 

i«  Il  existe  probablement  des  leucocyturies  ou 
pyuries  amicrobiennes  permanentes  avec  passage 
intermittent  de  germes,  que  nous  pouvons  appeler 
pyuries  amicrobieimes,  intermittentes. 

La  disparition  intermittente  des  germes  corres¬ 
pondrait  à  un  processus  d’auto-stérilisation,  de 
mécanisme  mal  défini, 

2°  En  dehors  des  leucocyturies  amicrobiennes, 
d’origine  mécanique  ou  chimique,  il  existe  des 
leucocyturies  ou  pyuries  d’origine  infectieuse,  pour 
lesquelles  le  germe  ne  peut  ]n-atiquement  être  mis 
en  évidence,  parce  qu’il  passe  rarement  dans  les 
urines  et  que,  seules,  dés  recherclies  indéfiniment 
multipliées  pourraient  parvenir  à  le  saisir.  Ce  germe, 
vraisemblablement,  dans  l’état  actuel  de  nos  connais¬ 
sances,  colibacille  ou  staphylocoque,  subirait  une 
auto-stérilisation  comme  dans  le  cas  précédent. 

3°  Peut-être  aussi  s’agit-il  d’un  germe  inconnu  et 
impossible  à  isoler  par  nos  moyens  actuels  d’examen 
et  de  culture. 

Il  existe  des  pyuries  ou  leucocyturies  amicrobiennes, 
dues  à  une  lésion  unilatérale  que  nous  pouvons  peut- 
être  dire  juxta-rénale,  mais  plus  probablement  paren¬ 
chymateuse,  ou  peut-être  n’est-elle  ni  l’une  ni  l’autre. 
Le  germe  peut  être  banal,  coli  ou  staphylo,  mais  un 
abcès  tuberculeux  ou  une  gomme  syphilitique  se¬ 
raient  à  envisager. 

4°  On  n’a,  dans  le  cas  de  pyurie  amicrobienne,  le 
droit  de  porter  le  diagnostic  de  tuberculose  rénale 
que  lorsqu’on  a  fait  des  inoculations  au  cobaye 
et  que  celles-ci  ont  été  positives.  Et  c’est  là  le  point 
sur  lequel  nous  voulons  insister  ;  car  on  a  fait  des 
néphrectomies  sur  la  simple  constatation  de  pyurie 
amicrobienne  avec,  si  l’on  veut,  des  pyuries  dans 
lesquelles  on  ne  trouvait  à  l’examen  direct,  sans 
même  quelquefois  y  ajouter  les  cultures,  aucun 
microbe.  Désormais,  il  faudra  attendre  les  résultats 
de  l’inoculation,  et  cela  est  d’autant  plus  nécessaire 
que  quelques-unes  de  ces  pyuries  amicrobiennes  ont 
une  origine  rénale  unilatérale,  comme  cela  se  passe 
souvent  dans  la  tuberculose  rénale. 

J.  Fiscli  [Journ.  d’urol.,..  t.  XXXII,  no  i,  juil¬ 
let  1931,  p.  3)  a  constaté  que  le  colibacille  par  ses 
toxines,  par  les  substances  qu’il  élabore  dans  l’in¬ 
testin,  prépare  son  passage  dans  la  circulation.  Là 
il  subit  des  altérations,  et  c’est  sous  une  forme  frag¬ 
mentée  et  atténuée  que  quelques-uns  des  éléments 
microbiens  arrivant  dans  l’apijareil  urinaire  où, 
normalement,  ils  sont  éliminés  par  les  urines.  Si  le 
colibacillè  ainsi  atténué  rencontre  des  conditions 
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favorables  à  sa  régénération,  à  son  développement, 
il  peut  reprendre  sa  vitalité  et  déterminer  ainsi  une 
infection  colibacillaire  dans  le  tractus  urinaire. 

Les  causes  prédisposantes  à  l’infection  sont  les 
unes  générales,  les  autres  locales  : 

Causes  générales.  —  Certains  troubles  de  l’état 
général  peuvent  influencer  l’appareil  urinaire  et 
le  mettre  en  état  de  réceptivité  pour  le  colibacille. 
Ces  troubles  de  l’état  général  sont  eux-mêmes,  le 
plus  souvent,  la  conséquence  d’une  infection  intes¬ 
tinale  à  colibacille. 

Les  toxines  colibacillaires  contribuent  à  modifier 
le  taux  de  concentration  des  substances  normalement 
dissoutes  dans  les  urines.  Ces  dernières,  par  le  fait 
de  leur  concentration,  deviennent  caustiques,  irri¬ 
tantes,  parfois  certains  de  leurs  sels  précipitent  et 
provoquent  des  érosions  au  moment  de  leur  élimi¬ 
nation.  La  muqueuse  urinaire,  ainsi  soumise  à  des 
variations  de  concentration,  peut  présenter  des 
]5liénoniènes  d’irritation  ou  même  d’inflammation 
et  devient  ainsi  propice  à  la  régénération  et  à  la  loca¬ 
lisation  du  colibacille. 

La  première  période  irritative  se  manifeste  par 
des  douleurs  lombaires  ou  vésicales,  vagues,  inter¬ 
mittentes.  L’examen  des  urines  montre  des  sels 
précipités  (urates,  phosphates,  oxalates),  des  cel¬ 
lules,  des  hématies. 

Si  ces  décharges  d’urine  concentrée  se  succèdent 
à  des  intervalles  assez  rapprochés  ou  qu’elles  aug¬ 
mentent  d’intensité,  la  muqueuse  s’infiltre,  s’épaissit, 
s’enflamme  (période  inflammatoire).  Fisch  a  repro¬ 
duit  expérimentalement  l’épaississement  de  la  mu¬ 
queuse  du  bassinet,  chez  le  lapin,  en  mêlant  à  leur 
nourritùre  des  cultures  de  colibacilles. 

Le  colibacille  trouve  alors  tous  les  éléments  néces¬ 
saires  à  son  développement  et  détermine  l’infection 
(période  d’infection). 

Cette  préparation  de  terrain  n’a  pas  lieu  dans 
tout  le  trajet  urinaire  avec  la  même  fréquence- 
Généralement,  le  colibacille  se  localise  d’abord 
dans  la  vessie.  En  examinant,  chez  le  même  malade, 
les  urines  totales  et  les  urines  séparées  par  cathé¬ 
térisme  urétéral,  Fisch  constate  que  : 

a.  Dans  le  bassinet,  on  ne  rencontre  pas  de  coli¬ 
bacille,  ou  s’il  en  existe,  ils  sont  très  atténués.  Les  con¬ 
ditions  nécessaires  au  développement  du  microbe  sont 
très  réduites  à  ce  niveau.  Les  urines  y  sont  pauvres 
en  substances  nutritives  et  ne  séjournent  pas. 
Cependant,  si  les  toxines  ou  les  substances  chimiques 
élaborées  par  le  microbe  intestinal  ont  déterminé 
un  trouble  fonctionnel  du  bassinet  avec  rétention, 
le  colibacille  se  localise  dans  cet  organe.  Après  un 
certain  temps,  tout  rentre  dans  l’ordre,  la  motricité 
se  rétablit,  et  l’écoulement  des  urines  permet  un 
véritable  nettoyage.  En  conséquence,  si  l'infection 
se  produit  dans  le  bassinet,  elle  est  généralement 
courte  et  ne  persiste  que  si  elle  rencontre  des  causes 
locales  d’entretien  ; 

h.  Dans  la  vessie,  le  contact  prolongé  d’urines 
caustiques,  irrite  et  enflamme  la  muqueuse,  et  le 
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colibacille,  qui  n’a  fait  que  traverser  le  bassinet, 
stagne  ici  un  temps  suffisant  pour  proliférer  ; 

c.  Dans  le  cas  d’urétrite  chronique,  les  urines  caus¬ 
tiques  maintiennent  ou  augmentent  l’inflammation 
primitive  lors  de  leur  passage,  ej;les  micro-organismes 
éliminés  s’installent  et  entretiennent  cette  urétrite. 

Causes  locales.  —  Toute  tumeur,  toute  inflamma¬ 
tion,  tout  corps  étranger,  toute  rétention  peuvent 
être  le  point  de  départ  de  prolifération  microbienne. 

La  grossesse  est  aussi  une  cause  favorisante  par 
la  stase  fécale,  par  les  variations  du  métabolisme 
qu’elle  entraîne,  et  par  l’irritation  urétérale  que 
provoque  l’utérus. 

Tuberculose  et  infection  banale.  —  L’asso¬ 
ciation  de  deux  infections  rénales,  l’une  tuberculeuse, 
l’autre  banale,  colibacillaire  ou  staphylococcique, 
crée  souvent  des  difficultés  de  diagnostic.  Verliac 
(Soc.  franc,  d'urol.,  16  février  1931)  précise  certains 
points  des  rapports  qui  peuvent  exister  entre  la  tuber¬ 
culose  et  l’infection  banale  des  voies  urinaires. 

Une  tuberculose  rénale  peut  évoluer  sans  déter¬ 
miner  un  abaissement  notable  de  la  capacité  fonc¬ 
tionnelle  du  rem.  La  présence  de  germes  banaux  dans 
l’urine  devient  alors  une  notion  de  première  impor¬ 
tance  pour  le  diagnostic,  et  il  est  naturel  de  penser 
à  une  pyélonéplurite  banale.  Mais  si  l’évolution 
d’une  pyélonéphrite  est  incompatible  avec  celle 
d’une  tuberculose,  le  diagnostic  doit  rester  en  sus¬ 
pens  et  nécessite  de  nouvelles  recherches. 

Une  statistique  de  Marion  indique  que,  dans 
10,16  p.  100  des  cas  de  tuberculose  rénale,  l’examen 
de  l’urine  montrait  du  staphylocoque  ou  du  coli¬ 
bacille  en  l’absence  de  bacille  de  Koch,  et,  dans 
1,98  p.  100  des  cas,  le  bacille  de  Koch  associé  aux 
microbes  banaux.  L’association  des  deux  affections 
est  donc  fréquente. 

Comment  s’établit  cette  apparente  collaboration 
des  microbes  banaux  et  du  bacille  de  Koch  ?  S’agit-il 
de  lésions  tuberculeuses  infectées,  de  lésions  banales 
tuberculisées  évoluant  côte  à  côte  dans  le  même 
rein,  ou  de  lésions  tuberculeuses  co-existaht  avec  une 
bactériurie  rénale  ? 

La  première  constatation  qu’a  faite  Verliac  est 
l'a  suivante  ;  dans  tous  les  cas  où  des  microbes 
banaux  avaient  été  trouvés  constamment  dans 
l’urine  rénale,  seuls  ou  associés  au  bacille  de  Koch, 
il  a  trouvé,  au  niveau  du  parenchyme  rénaljsu  des 
voies  excrétrices,  des  lésions  qui  pouvaient  être 
attribnées  à  leur  action.  Autrement  dit,  il  ne  s’est 
jamais  trouvé  en  présencp  d’un  rein  tuberculeux 
qui  fût  en  même  temps  bactériurique  banal. 

Cette  absence  de  bactériurie  a  une  conséquence 
doctrinale  intéressante.  On  sait  que,  pour  expliquer 
les  propriétés  antivégétatives  de  l’urine  tuberculeuse 
pour  les  germes  banaux,  on  invoque  leur  acidité, 
leur  pu.  Quand  on  trouve  une  association  micro¬ 
bienne,  ces  propriétés  sont-elles  modifiées  ?  On 
peut  se  le  demander.  Mais  on  voit  que  la  présence 
du  microbe  dans  l’urine  tuberculeuse  n’oblige  pas 
à  nier  les  propriétés  de  Turüie,  puisque  c’est  dans 
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’e  parenchyme  rénal  ou  dans  la  paroi  pyélique  que 
se  fait  la  culture  microbienne  ;  et  les  notions  que 
nous  avons  sur  le  pTî  du  tissu  rénal  ne  nous  per¬ 
mettent  pas  de  le  confondre  avec  celui  de  l'urine. 

Un  des  types  de  lésions  le  plus  simple  est  constitué 
par  les  reins  infectés  sur  lesquels  se  greffe  la  tuber¬ 
culose  ;  il  est  d’interprétation  facile  lorsqu’on  a  pu 
suivre  l’évolution,  il  l’est  moins  lorsqu’on  ne  voit 
le  malade  qu'à  la  phase  de  tuberculose  confirmée 
et  qu’on  doit  reconstituer  son  histoire. 

Iv’exanien  du  rein  montre  alors  des  lésions  banales 
d’infection  ancienne  et  des  lésions  tuberculeuses 
récentes.  Verliac  a  recueilli  aussi  un  certain  nombre 
de  cas  d’hydronéphroses  infectées,  dans  lesquelles 
il  a  trouvé  une  éruption  granulique  récente,  qui  ne 
sont  pas  des  cas  d’hydronéphroses  tuberculeuses. 

Mais  il  est  des  cas  plus  complexes,  où  lésions 
'banales  et  tuberculeuses  s’intriquent  ]fius  étroite¬ 
ment.  Ce  sont  les  cas  les  plus  intéressants,  parce  que 
les  lésions  non  spécifiques  pourraient  parfois  être 
attribuées  à  une  réaction  péri  ou  paratuberculeuse. 

Cependant,  on  peut  faire  la  discrimination  de  ce 
qui  revient  à  chacune  des  deux  infections.  Il  importe 
de  remarquer  que  la  topographie  des  lésions  paraît 
ignorer  l’existence  des  lésions  tubercvileuses. 

En  conclusion  : 

Pyélonéphrite  banale  et  tubercvrleuse  peuvent  très 
bien  évoluer  sur  le  même  rein  ;  elles  y  donnent  nais¬ 
sance  à  des  lésions  distinctes. 

La  présence  habituelle  de  microbes  banaux  dans 
une  urine  purulente,  recueillie  par  cathétérisme  d’un 
rein  supposé  tuberculeux,  indique  toujours  l’exis¬ 
tence  de  lésions  rénales  ou  pyéliques. 

Cetle  constatation  ne  permet  pas  par  elle-même 
d’éliminer  le  diagnostic  de  tuberculose, 

Gaume  {Gaz.  méd.  de  France,  15  avril  1931,  p.  164) 
montre  l’importance  de  la  tuberculose  comme  cause 
d'entretien  de  la  colibacillose. 

La  colibacillose  urüiaire  est  une  affection  qui  guérit 
habituellement  (au  moins  85  p.  100  des  cas)  en 
deux,  mois,  par  un  traitement  antiseptique  simple. 
Lorsqu’elle  persiste,  on  doit  abandonner  le  traite¬ 
ment  habituel  et  rechercher  sa  cause  d’entretien. 
Ces  causes  sont  multiples  et  nous  jie  pouvons  songer 
ici  à  en  faire  l’énumération,  mais,  en  tout  cas,  le 
diagnostic  n’en  sera  fait  que  par  un  examen  urinaire 
complet. 

Parmi  les  causes  d’entretien,  signalons  la  persis¬ 
tance  d’une  ulcération  des  voies  urhiaireg  (cancer, 
tuberculose,  calcul  latent),  point  d’appel  de  l’infec¬ 
tion  secondaire  et  foyer  de  prolifération  du  coli¬ 
bacille.  Tant  qvte  cette  ulcération  persiste,  l’infection 
à  colibacille  persistera  également,  et  elle  peut  arriver 
à  prendre  la  première  place  dajis  le  tableau  clinique. 

Dans  le  cas  qui  nous  occupe,  la  cause  d’entretien 
est  la  tuberculose  rénale.  L’infection  secondaire 
à  colibacille,  au  cours  de  la  tuberculose  rénale,  n’est 
pas  rare  ;  on  sait  qu’habituellement  le  bacille  de 
Koch  semble  disparaître'  de'yant  le  cplibacUle  ; 
cependant,  l’histoire  clinique,  la  prépondérance  et 
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l’intensité  du  syndrome  vésical,  la  déficience  fonc- 
tiomielle  nette  d’un  côté,  permettent  habituellement 
de  poser  le  diagnostic  de  tuberculose  rénale,  même 
en  l’absence  de  bacille  de  Koch.  Celui-ci  n’est  d’ail¬ 
leurs  pas  impossible  à  mettre  en  évidence,  mais, 
comme  il  est  fort  peu  abondant,  on  doit  répéter  les 
examens,  les  faire  autant  que  possible  sur  des  urines 
concentrées  et  exammer  la  lame  le  temps  nécessaire. 

Ce  qui  rend  le  diagnostic  incertain  ici,  c’est  qu’il 
s’agit  de  formes  anormales  de  tuberculose  rénale  ; 
formes  dans  lesrjuelles  les  symptômes  vésicaux 
sont  réduits  au  minimum,  voire  même  absents. 
Aussi  le  diagnostic  de  pyélonéphrite  à  colibacilles 
est-il  posé  au  début.  Et  ce  n’est  que  devant  la  per¬ 
sistance  anormale  de  l’infection  que  l’on  est  amené 
à  rechercher  systématiquement  sa  cause  d’entretien. 

C’est  l’examen  répété  des  mines  totales  qui  .amène 
un  jour  la  découverte  du  bacille  de  Koch.  Chose 
remarquable,  les  reins  enlevés  dans  ces  conditions 
sont  presque  toujours  très  altérés  et  souvent  partiel- 
Icmentexclus.  lls’agitdoncde  tuberculoses  anciennes, 
mais  qui,  en  raison  de  leur  tendance  à  la  guérison 
si)ontanée,  ne  ]3rovoquent  que  des  lésions  de  cystite 
minimes  ou  même  pas  du  tout. 

La  néphrectomie  guérit  ces  malades,  même  lorsque 
les  deux  reins,  sont  infectés  par  le  colibacille.  Les 
urines  se  clarifient  rapidement  et  le  colibacille 
disparaît  pour  ne  plus  reparaître. 

Le  diagnostic  n’est  pas  toujours  aisé  et  ne  sera 
fait  que  si  l’on  }’■  pense  systématiquement.  Une  pyélo¬ 
néphrite  qui  s’éternise  ne  doit  pas  être  soignée  par 
des  moyens  de  médecine  générale  (antiseptiques  géné¬ 
raux,  vacchiothérapie) .  Le  malade  doit  être  soumis 
à  un  examen  complet  des  voies  urinaires  qui  senl 
permettra  d’en  dépister  la  enuse  d’entretien. 

Contusions  rénales  et  leurs  suites  éloi¬ 
gnées.  —  Cette  question,  mise  à  l’ordre  du  jonr  du 
XXX^'  Congrès  français  d’urologie,  a  fait  l’objet 
d’un  intéressant  rapport  de  Gérard  (de  Lille). 

,Sous  la  dénomination  de  contusion  rénale,  il  faut 
comprendre  toutes  les  lésions  déterminées  par  un 
traumatisme,  quel  qu’il  soit,  blessant  le  rein  en 
respectant  la  continuité  des  parois  corporelles. 

L’étiologie,  le  mécanisme  et  l’anatomie  patholo¬ 
gique  en  sont  bien  connus  ;  signalons  cependant  que 
la  réparation  des  lésions  ne  s’accompagne  pas,  comme 
on  a  pu  le  penser,  d’une  néoformation  d’éléments 
sécréteurs,  la  perte  d’une  certaine  quantité  de  paren¬ 
chyme  rénal  est  compensée  par  une  simple  hyper¬ 
trophie  vicariante  des  deux  reins. 

Cliniquement,  outre  la  douleur,  l’état  de  choc, 
il  faut  msister  sur  l’étude  du  pouls,  de  la  tension 
artérielle,  de  la  température,  dont  les  modifications 
attentivement  suivies  fournissent  des  indications 
opératoires  précieuses.  L’hématurie  n’est  nullement 
en  rapport  avec  la  gravité  des  lésions,  elle  peut  man¬ 
quer  en  cas  d’arrachement  pédiculaire.  C’est  surtout 
l’appréciation  du  volume  de  l’hématome  qui  permet 
de  «  inesurer  le  degré  des  lésions  »,  elle  est  souvent 
gênée  par  la  douleur  et  la  contraction. 
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Il  existe  des  contusions  bénignes,  les  plus  fré¬ 
quentes,  qui  guérissent  spontanément  ;  les  formes 
graves  dépendent  souvent  de  lésions  associées  ; 
enfin  des  cas  moyens  qui  posent  des  problèmes  théra¬ 
peutiques  complexes. 

En  tous  cas,  il  est  indispensable  de  soumettre  à 
une  observation  rigoureuse,  pendant  les  premières 
heures  et  les  premiers  jours,  tout  malade  atteint 
de  contusion  du  rein. 

Les  contusions  de  rehis  anormaux  ou  patholo¬ 
giques  sont  rares  ;  cependant,  il  faut  penser  à  la 
possibilité  de  lésion  d'un  rein  anatomiquement  ou 
physiologiquement  unique.  I,a  rupture  d’une  hydro¬ 
néphrose  entraîne  la  formation  brusque  d’une  volu¬ 
mineuse  collection  qui  ne  s’accompagne  pas  des 
symptômes  habituels  d’hémorragie  interne  ;  en  revan¬ 
che,  les  symptômes  péritonéaux  sont  très  fréquents. 

Les  complications  des  contusions  rénales  sont  : 

i®  L’infection  atteignant  la  vessie,  le  rein,  le  tissu 
pérJrénal,  ce  dernier  parfois  très  tardivement  ; 

2®  L’hématonéphrose  traumatique  avec  ses  deux 
formes  :  hématonéphrose  pure  aboutissant  à  la 
destruction  du  rein  ;  uro-hématonéjjhrose  par  contu¬ 
sion  d’une  hydronéphrose  ; 

3®  L’hydronéphrose  traumatique,  de  fréquence 
discutée,  a  été  attribuée  à  une  lésion  de  l’uretère  : 
oblitération,  section,  rétrécissement,  compression; 
à  l’ectopie  rénale,  à  la  sclérose  péripyélique.  Pour 
Legueu,  il  faudrait  faire  jouer  un  rôle  important  à 
l’atonie  du  bassinet  par  paralysie  post-traumatique. 
L’existence,  à  côté  des  formes  tardives,  d’hydro¬ 
néphroses  traumatiques  précoces  semble  actuelle¬ 
ment  établie  ; 

4“  Les  pseudo-hydronéphroses  traumatiques  ; 
l’épanchement  d’urine  dans  les  tissus  périrénaux 
succède  à  une  effraction  calicaire,  pyélique  ou  uré¬ 
térale,  associée  à  un  obstacle  au  comrs  de  l’urhie. 

I/épanchement  s’enkyste  dans  là  capsule  de  la 
loge  rénale  qui  contracte  des  adhérences  serrées 
avec  les  tissus  voisins.  La  pseudo-hydronéphrose 
traumatique  sous-capsulaire  n’est  qu’une  collec¬ 
tion  urineuse  sous-capsulaire  d’origine  contusiye  ; 

5°  Néplrrite  tramnatique  :  le  rôle  du  traumatisme 
ne  peut  être  invoqué  qu’en  cas  de  lésion  unilatérale  ;■ 
encore  semble-t-il  n’agir  que  médiatement  en  pré¬ 
parant  le  terrain  à  l’infection.  Les  néplirites  bila¬ 
térales  relèventde  lésions  jusque-là  latentes  et  décou¬ 
vertes  à  l’occasion  de  la  •contusion.  La  néphrite- 
traumatique  bilatérale  ne  semble  donc  pas  répondre 
à  une  entité  morbide  réelle  ; 

6°  Le  rôle  du  traumatisme  est  également  diffi¬ 
cile  à  établir  dans  les  ptoses  post-traumatiques  qui 
surviennent  presque  toujours  chez  des  prédisposés  ; 

7®  La  lithiase  ijost-traumatique.  Les  calculs  se 
formeraient  autour  d’un  caillot,  d’im  fragment  de 
parenchyme  rénal,  souvent  à  la  faveur  de  l’mfection. 
Là  encore,  il  faut  tenir  compte  des  prédispositions 
individuelles  ; 

8®  Tuberculose  rénale  d’orighie  contusive  :  le 
traumatisme  ne  peut  intervenir  qu’en  créant,  au 


niveau  d’im  reüi  sahi,  un  foyer  de  moindre  résis¬ 
tance,  et  ceci,  vraisemblablement, d’une  façon  excep¬ 
tionnelle.  La  contusion  d’un  rein  tuberculeux  peut 
provoquer  mie  poussée  révélatrice  d’une  lésion 
jusque-là  latente  ; 

9°  Quant  à  la  question  d’un  rapport  éventuel 
entre  un  traumatisme  et  le  développement  d’une 
tumeur  rénale,  elle  n’est  qu’un  corollaire  du  pro¬ 
blème  général  de  l’action  des  traumatismes  dans  la 
genèse  des  néoplasmes  ; 

10®  Enfin  des  douleurs  rénales  persistantes  par 
périnéphrite  chronique  poseront,  en  cas  d’accident 
du  travail,  des  problèmes  d’expertise  complexes. 

Le  diagnostic  de  contusion  rénale  est  facile  quand 
existe  l’hématurie,  facile  à  distinguer  d’xme  hématurie 
d’origine  vésicale.  L’existence  de  lésions  associées 
sera  soupçotmée  en  cas  de  symptômes  péritonéaux  ; 
ceux-ci  pouvant  cependant  accompagner  une  contu¬ 
sion  simi^le.  Si  l’hématurie  manque,  il  s’agit  en  géné¬ 
ral  de  formes  graves,  et  devant  des  symptômes  alar¬ 
mants,  on  üiterviendra  avec  le  diagnostic  imprécis 
de  contusion  de  l’abdomen.  Les  méthodes  adjuvantes 
de  diagnostic  ne  semblent  pas  avoir  été  fréquemment 
utilisées,  du  moms  dans  les  premières  heures.  En 
revanche,  radiographie,  cystoscopie  (qui  permettrait 
de  s’assurer  de  l’existence  du  rein  opposé),  cathété¬ 
risme  urétéral,  pyélographie,  etc.,  donneront  des 
renseignements  intéressants  pour  le  diagnostic  des 
séquelles  et  l’appréciation  de  la  valeur  du  rein 
contus. 

Le  pronostic  immédiat  dépend  de  l’importance 
des  lésions  tant  rénales  qu’associées,  de  la  théra¬ 
peutique  employée.  L’absence  de  documents  suffi¬ 
samment  nombreux  rend  difficile  l’étude  de  l’avenir 
des  traumatisés  du  rein.  11  semble,  en  définitive, 
que  les  complications  à  longue  échéance  soient  rares. 

Traitement.  —  Les  indications  opératoires  doivent 
être  discutées  pour  chaque  cas  d’après  les  données 
fournies  par  la  clinique  et,  dans  les  cas  douteux, 
l’hitervention  exploratrice  s’impose  comme  faisant 
courir  au  blessé  moins  de  danger  que  l’abstention. 

L’interveiition  immédiate  ne  se  discute  pas  dans 
les  cas  graves  avec  symptômes  d’hémorragie  intra¬ 
péritonéale,  ou  quand  on  constate  une  baisse  conti¬ 
nuelle  de  la  tension  artérielle  avec  accélération  du 
pouls,  accroissement  progressif  de  l’hématome, 
contracture.  L’abstention  sous  surveillance  est  de* 
mise  dans  les  cas  bénins.  Les  cas  moyens  posent  des 
problèmes  délicats  que  seuls  des  examens  successifs 
du  malade  permettent  de  résoudre. 

L’intervention  secondaire  peut  être  rendue  néces¬ 
saire  par  la  persistance  d’une  hématurie  abondante 
ou  l’apparition  de  phénomènes  infectieux.  Tardi¬ 
vement,  on  peut  être  appelé  à  intervenir  pour  des 
complications  secondaires. 

La  rétention  d’urine  par  caillots  vésicaux,  l’anurie 
enfin,  demandent  un  traitement  immédiat. 

Le  traitement  visera  avant  tout  à  être  conserva¬ 
teur;  malheureusement,  la  néphrectomie  est  trop 
souvent  la  seule  méthode  applicable  (Legueu). 
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I.â  lombotomie  est  la  wie  idéale  dans  les  cas  sim¬ 
ples.  S’il  y  a  lésion  abdominale  associée,  la  laparo¬ 
tomie  s’impose  (incision  médiane,  paramédiane, 
transversale,  oblique).  I^a  majorité  des  auteurs 
traitent  ensuite  la  lésion  rénale  par  la  voie  habi¬ 
tuelle. 

Du  point  de  vue  judiciaire,  les  points  que  doit 
préciser  l’expertise  sont  les  suivants  : 

i»  Du  cas  de  néphrectomie,  apprécier  la  valeur 
du  rein  restant  ainsi  que  les  séquelles  propres  à 
l’intervention  ; 

2“  Intervention  Conservatrice  ou  abstention  : 
mesure  de  la  déchéance  éventuelle  du  rein  blessé  ; 

30  Complications  imputées  à  là  contusion  :  pré¬ 
ciser  la  réalité  du  traumatisme,  la  filiation  des  .symp¬ 
tômes,  le  temps  écoulé  depuis  l'accident. 

De  taux  de -l’incapacité  pour  néphrectomie  avec 
rein  restant  sain  est  en  moyenne  de  50  p.  1 00  et  sera 
applicable  aux  lésions  qui  aboutissent  à  la  néphrec¬ 
tomie  ou  à  la  perte  fonctionnelle  d’un  reui  :  pyoné- 
phrose,  hématonéphrose,  liÿdronéphrose  et  pseudo- 
hydronépltfose.  Dans  les  autres  cas,  on  se  fondera  sur 
l'importance  de  la  décliéance  rénale.  En  cas  de  guéri¬ 
son,  il  variera  entre  0  et  30  p.  100.  Cependant,  ne  pas 
se  hâter  de  conclure  définitivement.  D'évaluation 
est  délicate  en  cas  de  néphrite  traumatique  (13  à 
50  p.  ïoo),  néphroptose,  tuberculose,  cancer  et 
surtout  douleurs  persistantes. 

Enfin,  aucune  règle  ne  peut  être  établie  pour  les 
cas  relevant  du  droit  commun. 

Les  ruptures  associées  de  la  rate  et  d,u  rein 
gauche  (Desjacques,  Bérard  et  Datliuraz-Vlollet, 
Remie  de  novembre  1930,  p.  296).  —  Des 

auteirrs  rapportent  de  cette  lésion  relativement 
rare  46  observations  que  l’on  pourra  retrouver 
in  extenso  dans  la  thèse  de  l’un  d’eux  (H.  Ivathuraz- 
Viollet,  Les  ruptures  associées  de  là  rate  et  du  rein 
gauche,  Dyon,  1930). 

Certaines  particularités  méritent  d’être  signalées.  ' 
Jexme  âge  des  blessés,  presque  tous  au-deSsoUs  de 
vingt  ans,  et  tous  du  sexe  masculin,  absence  habi¬ 
tuelle  d’antécédents  pathologiques,  violence  du 
traumatisme.  Des  lésions  de  la  rate  sont  prédomi¬ 
nantes  et  nécessitent  toujours  la  Splénectomie, 
les  lésions  osseuses  associées  très  fréquentes.  Clini¬ 
quement,  le  rein  manifeste  en  général  clairement  son 
atteinte  par  l’hématurie,  mais  les  symptômes  de 
rupture  splénique  sont  plus  difficiles  à  mterprétcr 
et  le  diagnostic  souvent  délicat  à  préciser. 

De  traitement  ne  peut  être  qu’un  traitement  chi¬ 
rurgical  d’urgence,  et  le  danger  pro\dent  surtout  de 
la  rate. 

Da  voie  d’abord  variera  suivant  les  circonstances 
cliniques  :  incision  médiane  si  on  fait  un  diagnostic 
imprécis  de  contusion  abdominale;  incision  type 
Spengel-Bazy  ou  incision  Deçèue-Deniker  si  l’on 
pense  à  une  lésion  de  la  rate,  Enfin,  en  cas  d’inter¬ 
vention  pour  contusion  rénale  menée  par  voie 
lombaire,  il  faut  savoir  penser  à  la  rate  et  inciser 
le  péritoine  pré-rénal  si  besoin  est.  D’incision  médiane 
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avec  débridenient  à  gauche  semble  le  plus  souvent 
employée.  Pratiquement,  la  splénectomie  est  tou¬ 
jours  nécessaire.  Par  ailleurs,  au  cours  d’une  inter¬ 
vention  par  Voie  abdominale,  le  rein  ne  sera  exploré 
qu’au  cas  d’hématome  volumineux,  soit  pâr  inci¬ 
sion,  soit  mieux  par  décollement  du  péritoine,  et 
les  lésions  traitées  suivant  leur  importance. 

Des  transfusions  sanguines  constituent  un  adju¬ 
vant  non  négligeable. 

I  æ  pronostic  reste  cependant  très  gra\-e  :  1 00  p.  1  oo 
de  mortalité  en  cas  d’abstention  oïl  de  traitement 
du  rein  seul;  57  j).  100  si  l’on  agit  sur  la  rate  seule; 
30  p.  100  dans  le  cas  où  la  rate  et  le  rein  ont  été 
traités.  . 

Vessie. 

Tumeurs  malignes. — De  traitement  des  tumeurs 
malignes  de  la  vessie  pose  un  problème  très  difficile. 
'J'rois  méthodes  sont  proposées  :  électro-coagulation, 
méthode  de  choix  pour  la  destruction  des  papiilomes, 
mais  qui  est  bien  décevante  dans  ses  résultats,  quand 
il  s’agit  de  cancers  infiltrés,  la  raâuimthérapie  et 
la  cysteclornie. 

Radiumthérapie.  —  Da  radiumthérapie  des  tu¬ 
meurs  malignes  de  la  vessie  fut  l’objet  d’une  dis¬ 
cussion  à  la  Société  française  d'urologie,  qui  suivît 
uile  communication  de  Darget  (Soc.  franç.  d'uroL, 
10  janvier,  16  février,  16  mars,  18  mai  1931). 

Da  statistique  de  Darget  comprend  23  cas  traités 
par  aiguillage  à  vessie  ouverte.  Ne  peuvent  être 
retenus  5  cas  bien  trop  mauvais,  3  cas  morts  rapi¬ 
dement  d’accidents  étrangers  à  l’aiïection  initiale, 
2  cas  trop  récents. 

Restent  13  cas  :  2  morts  quatre  et  cmq  ans  après 
sans  récidive  ;  3  bien  portants  depuis  plus  de  cinq 
ans  ;  3  bien  portants  depuis  plus  de  deux  ans  et 
deux  ans  et  demi,  un  bien  portant  depuis  treize 
mois  ;  4  morts  plus  ou  moins  rapides. 

Ainsi  9  malades  paraissent  avoir  fourni  ou  devoir 
fournir  une  guérison  ;  3  présentaient  la  forme  infiltrée 
manifeste,  avec  ulcération  cancroïdale  infectée, ,  et 
2  avaient  récidivé  après  destruction  par  la  haute 
fréquence. 

Dans  tous  les  cas,  il  s’agissait  de  néoplasmes  malins 
confirmés  presque  chaque  fois  par  l’examen  histo¬ 
logique  ;  des  cystoscopies  de  contrôle  ont  été  pra¬ 
tiquées  le  plus  souvent  possible. 

De  radium  a  été  bien  toléré,  à  condition  que  l’appli¬ 
cation  ne  soit  pas  trop  prolongée.  Des  douleurs  vési^ 
cales  se  manifestent  au  cours  de  l’application  et  dans 
les  semaines  qui  suivent  ;  elles  sont  d’autant  plus 
fortes  que  l’infection  de  la  muqueuse  était  plus  pro¬ 
noncée.  Dans  les  cas  où  le  radium  a  été  laissé  en  place 
plus  de  sept  jours,  la  vessie  se  rétracte,  mais  retrouve 
peu  à  peu  sa  capacité. 

II  n’y  a  à  sigiialer  ailcun  accident  grave,  tel  que 
perforation  de  la  vessie  ou  péritonite.  Au  cours  de 
l’application,  l’azotémie  est  peu  influencée,  la  réserve 
alcaline  du  sang  n’a  pas  été  modifiée. 
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I, 'examen  liistologique  ii’a  pas  permis  d'expliciuer 
les  insuccès.  Les  formes  à  mitoses  nombreuses  sont 
influencées  favorablement  par  le  radium. 

Technique.  —  Il  faut  :  i»  détruire  la  tumeur  et 
emjiêcher  les  récidives  ;  2°  éviter  le  plus  possible 
les  inconvénients  de  la  radiumtliérapie. 

Le  radium  doit  être  exactement  réparti  dans  la 
base  de  la  tumeur,  i^oiir  qu’aucune  cellule  néopla¬ 
sique  ne  puisse  échapper  à  son  action  destructive. 
Il  y  a  nécessité  absolue  d’intervenir  en  un  temps 
par  une  cystostomie  large  qui  permette  une  bonne 
exposition  de  la  tumeur. 

Après  ouverture  de  la  vessie  et  destruction  super¬ 
ficielle  à  l’électro-coagulation  des  niasses  néopla¬ 
siques,  on  implante  en  rayon  à  la  limite  de  la  tumeur, 
à  1“"',  5  l’une  de  l’autre,  des  aiguilles  de  3  milligrammes 
de  radium-élément  et  filtré  par  un  derni-millhnètre 
de  platine. 

Pour  éviter  tout  déplacement  des  aiguilles,  on 
passe  autour  d’elles  une  mèche  de  gaze  ou  on  met 
dans  la  vessie  un  petit  ballon  de  caoutchouc  qui 
maintient  les  aiguilles  en  place  et  réalise  en  même 
temps  un  écran  protecteur  pour  la  muqueuse  saine. 

On  termine  l’intervention  par  un  drainage  de  la 
vessie. 

Il  est  toujours  difficile  de  préciser  la  durée  de 
l’application.  En  principe  ;  i»  Dans  les  tumeurs 
sessiles,  bien  exposées,  bien  limitées,  où  l'application 
a  été  rigoureusement  bonne,  la  durée  de  l’apiDlica- 
tion  est  de  cinq  à  six  jours  ; 

2“  Dans  les  tumeurs  graves,  ulcérées,  mal  disposées, 
le  radium  sera  laissé  en  place  sept  jours. 

Dans  les  jorurs  qui  suivent  l’application,  il  faut 
désinfecter  la  vessie  avec  som  par  des  lavages  vési¬ 
caux  (tes  solutions  de  mercurochrome  sont  effi¬ 
caces).  Les  lésions  sont  lentes  à  disparaître  ;  huit 
à  dix  mois  après  une  application  de  radium,  la  cysto- 
scopie  montre  que  la  resiitutio  ad  integrum  e.st  à 
peine  obtenue. 

Il  est  indispensable  de  surveiller  périodiquement 
les  malades  tous  les  trois  mois  pendant  dix-huit 
mois,  puis  tous  les  six  mois. 

En  conclusion,  s’il  n’est  pas  possible  d’avoir  encore 
une  opinion  définitive  sur  le  mode  d’emploi  du 
radium  dans  les  tumeurs  malignes  de  la  vessie, 
l’efficacité  de  cette  méthode  ne  saurait  être  mise  en 
doute  :  le  radiuni  est  capable  de  guérir  des  néo¬ 
plasmes  vésicaux  de  gravité  extrême. 

Richer  distingue  deux  formes  de  néoplasmes 
vésicaux  :  1“  une  forme  de- cancer  diffus,  üifiltrant, 
dont  les  lésions  ont  souvent  les  dimensions  d’une 
pièce  de  5  francs  et  occupent  souvent  la  base  de 
la  vessie.  Il  a  recours  ici  à  l’implantation  d’aiguilles 
de  2  à  4  milligrarmnes  de  bromure  de  radium,  pen¬ 
dant  çix  jours.  On  n’obtient  guère  que  des  survies 
de  huit  à  douze  mois  ; 

2°  Une  forme  relativement  pédiculée,  pour  laquelle 
il  utilise  l’association  radium-chirurgie. 

La  technique  de  Richer  comporte  trois  temps  : 

I"  Large  c3’-stostomie  et  ablation  de  la  tumeur  et 
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de  sa  base  d’implantation  muqueuse,  créant  ainsi 
une  brèche  des  dimensions  d’une  pièce  de  2  francs 
ou  plus  ; 

2»  Etincelage  hémostatique  de  la  plaie  et  pas  de 
reconstitution  muqueuse  par  suture  ; 

3"  Mise  en  place  du  radimn  ;  deux  tubes  de  25  mil¬ 
ligrammes  de  bromure  de  sodium,  sous  filtre  d’or 
d’un'  millimètre,  contenus  dans  un  petit  drain  de 
caoutchouc. 

I/e  radiuni  est  laissé  en  place  quarante-huit 
heures.  En  général,  il  n’y  a  aucune  réaction  doulou¬ 
reuse  post-opératoire.  I.a  vessie  se  ferme  rajiide- 
ment. 

On  obtient  ainsi  des  survies  de  dix-huit  à  trente 
mois  ;  quant  aux  adénopathies  hypogastriques,  ou 
les  traite  ultérieurement  par  la  radiothérapie  pro¬ 
fonde. 

G.  Wolfromiii  et  O.  Monod  ont  observé  à  la  Fonda¬ 
tion  Curie  9  cas  de  tumeurs  de  la  vessie,  traités  par 
irradiation.  Deux  malades  déjà  traités  antérieure¬ 
ment  ont  succombé.  Parmi  les  7  autres,  4  sont  morts 
rnoins  d’un  an  après  le  traitement  (raj'ons  X  dans 
un  cas,  radium  dans  3  cas).  Trois  sont  actuellement 
vivants  :  un  a  été  traité  il  y  a, six  ans  par  les  rayons 
et  semble  guéri  ;  un  deuxième  (radium  il  y  a  plus 
de  trois  ans)  ne  paraît  pas  guéri  ;  un  troisième  paraît 
guéri  deux  ans  après  l’application  de  radium. 

L’action  du  radium  sur  les  tumeurs  vésicales 
semble  manifeste  :  on  constate  de  façon  constante 
la  régression  de  la  tumeur,  mais  les  doses  de  radia¬ 
tions  reçues  semblent  souvent  avoir  été  insuffi¬ 
santes.  La  gravité  de  la  lésion  ne  semble  fonction 
ni  de  son  siège  ni  de  son  étendue,  ni  même  de  l’aspect 
de  sa  surface.  Elle  paraît  dépendre  plutôt  du  degré 
d'infiltration  de  la  paroi  vésicale.  Dans  4  cas  où  la 
tumeur  était  perceptible  à  la  palpation,  3  furent 
rapidement  mortels. 

Marion  a  appliqué  de  très  nombreuses  fois  du 
radium  par  les  voies  naturelles,  7  fois  par  la  taille. 
Il  a  fait  pratiquer  également  de  très  nombreuses 
séances  de  radiothérapie. 

Iv’implantatibn  d’aiguilles  radifères  par  la  taille 
n’est  pas  une  méthode  inoffensive,  et  elle  ne  doit  être 
employée  que  chez  des  malades  résistants,  et  pour 
des  cas  de  tumeurs  encore  limitées. 

I/application  de  radiuni  par  les  voies  naturelles 
est  souvent  suivie  de  cystite  prononcée,  mais  est 
bénigne.  Quant  à  la  radiothérapie  profonde,  elle 
fatigue  parfois  beaucoup  les  malades,  mais  sans 
plus. 

Marion  a  obtenu  2  et  peut-être  3  cas  de  guérison  : 
un  depuis  sept  ans  (étincelage,  puis  application 
de  radiuni  et  radiothérapie)  ;  im  depuis  cinq  ans 
(radiuni  à  vessie  ouverte)  ;  un  (étincelage,  puis 
radium)  depuis  deux  ans. 

En  dehors  de  ces  cas,  il  n’a  obtenu  que  des  amé¬ 
liorations  plus  ou  moins  longues. 

Dans  les  tumeurs  malignes  qui  ne  peuvent  être 
enlevées  chirurgicalement,  l’application  de  radiuni 
par  les  voies  naturelles  -a  de  remarquables  effets 
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sur  les  hématuries,  il  peut  même  faire  disparaître 
momentanément  la  tumeur. 

L,a  radiothérapie  est  à  recommander  dans  les 
tumeurs  diffuses  ;  elle  peut  être  associée  au  radium. 

Si  l'on  veut  obtenir  des  résultats,  il  faut  agir  éner¬ 
giquement  et  avec  persévérance. 

Pour  apporter  des  résultats  probants,  il  faut  avoir 
des  examens  histologiques. 

Marsan  est  convaincu  qu’actuellement,  nos  moyens 
d’action  dans  les  tumeurs  malignes  de  la  vessie  sont 
peu  efficaces.  Une  thérapeutique  symptomatique, 
aidée  de  l'électro-coagulation,  quand  elle  est  pos¬ 
sible,  et  de  l’emploi  de  mésothorium,  semble  donner 
des  résultats  aussi  satisfaisants,  des  survies  aussi 
prolongées,  peut-être  même  dans  de  meilleures 
conditions,  que  les  autres  méthodes  thérapeutiques, 
que  notamment  la  radiumthérapie  et  l’exérèse. 

Cystectomie  totale.  —  H.  Bompart  étudie  la 
valeur  et  les  indications  de  la  c)’-stectomie  totale 
pour  cancer  {Arch.  urol.  de  la  clinique  de  Neckev, 
t.  VII,  faso.  I,  p.  77). 

La  cystectomie  n’a  été  encore  que  peu  employée  ; 
cependant,  elle  permet  des  survies  longues;  mais 
ce  qui  a  détourné  presque  tous  les  chirurgiens  de 
cette  intervention,  c’est  l’effroyable  mortalité  immé¬ 
diate  qu’accusent  les  statistiques  (50  p.  100  en 
moyeime) .  -- 

Bompart,  qui  a  rassemblé  111  cas  avec  rensei¬ 
gnements  détaillés  sur  la  techliique  et  sur  les  résul¬ 
tats  immédiats  et  Moignés,  constate  que  presque 
tous  les  opérateurs  ont  ajouté  à  la  cystectomie 
totale  proprement  dite,  hitervention  déjà  sérieuse, 
un  temps  opératoire  ayant  pour  but  de  reconstituer 
un  réservoir  tenant  lieu  de  vessie  et  de  réduire  au 
minimum  l’infirmité  consécutive. 

C’est  le  mode  de  dérivation  des  mrmes  qui  divise 
surtout  les  opérateurs.  L’implantation  des  uretères 
dans  l’intestin  est  très  grave  et  ses  résultats  fonc¬ 
tionnels  sont  lohi  d’être  toujours  bons.  La  suture 
des  uretères  à  l’urètre  ou  au  vagm  est  abandonnée. 
Iv’abandon  des  luretôres  dans  la  plaie  cruentée  et 
infectée  est  dangereux  et  illogique.  Restent  conmie 
moyen  de  dérivation  :  la  néphrostomie,  qui  n’est 
plus  guère  utilisée,  et  l’urétérostomie  iliaque,  qui 
est  la  méthode  de  choix. 

La  distension  urétéro-pyélique  apparaît  comme 
le  facteur  le  plus  important  du  pronostic  opératoire. 
On  conçoit  combien  il  est  important  de  pratiquer 
une  dérivation  préalable  des  urmes  avant  la  cystec¬ 
tomie  proprement  dite.  Le  rein,  libéré  de  cet  obs¬ 
tacle  à  son  fonctiomiement,  recouvre  une  valeur 
fonctionnelle  meilleure,  qui  le  rendra  plus  apte 
à  faire  les  frais  de  la  deuxième  intervention. 

La  dérivation  préalable  des  urines  dans  le  pre¬ 
mier  temps  semble  donc,  dans  l’état  actuel  des 
choses,  la  conduite  la  plus  prudente  et  la  plus  sage, 
puisque  les  malades  sont  presque  toujours  vus  assez 
tardivement,  à  mie  période  où  les  uretères  sont  déjà 
dilatés  et  atoiies. 

,  L’opération  en  deux  temps  présente  néanmohis 


—  L’UROLOGIE  EN  igji  341 

des  inconvénients  :  un  obstacle  moral  d’abor  d 
qui  tient  à  ce  que  lès  malades,  soulagés  par  l’ürété- 
rostomie,  refusent  souvent  le  second  temps  ;  un 
obstacle  pratique  aussi,  car  les  suites  opératoires 
de  l’abouchement  cutané  sont  assez  longues  et  le 
cancer  peut  devenir  inopérable. 

Aussi,  dans  les  cas  vus  précocement,  avant  la 
phase  de  dilatation  urétérale,  est-il  logique  d’opérer 
en  un  temps. 

Ainsi  conçue,  la  cystectomie  totale  se  place  au 
premier  plan  de  la  thérapeutique  des  tumeurs  ma¬ 
lignes  de  la  vessie.  La  mortalité  immédiate  s’abaisse 
dans  des  proportions  considérables.  Les  résultats 
éloignés  sont  grevés  d’une  lourde  mortalité  due  en 
grande  partie  à  l'époque  tardive  où  l’opération 
fut  pratiquée. 

Trop  souvent,  le  malade  n’accepte  une  hiterven¬ 
tion  mutilante  que  lorsque  les  signes  fonctlomiels 
deviennent  assez  intenses  pour  lui  rendre  l’exis¬ 
tence  intolérable.  On  comprend  qu’alors  le  cancer 
puisse  déjà  être  trop  étendu  pour  que  l'opération 
soit  utile  ;  d’autre  part,  la  distension  pyélo-rénale 
est  constante  à  ce  stade  et  la  pyonéphrose  est  alors 
un  facteur  important  de  mortalité. 

C'est  donc  dès  que  le  diagnostic  de  cancer  est 
posé  que  la  cystectomie  doit  être  pratiquée  ;  on 
aura  de  grosses  chances  de  faire  une  opération 
complète  et  d’éviter  des  récldmes. 

Au  cours  de  l’intervention,  il  y  a  avantage  à  res¬ 
pecter  certains  prmcipes  essentiels  :  intervention 
extrapéritonéale  d’une  part,  drahiage  systématique 
d’autre  part,  pour  lequel  le  Mickulicz  semble  le 
procédé  le  plus  sûr. 

La  technique  de  la  cystectomie  est  exposée  par 
Pey  et  Bompart  dans  le  Journal  de  chirurgie,  n»  4, 
avril  1931,  p.  496. 

Dysectasie  du  col  de  la  vessie.  —  Legueu  et 
Dossot  {Presse  médicale,  n"  6,  21  janvier  1931) 
décrivent  sous  le  nom  de  dysectasie  vésicale  un 
trouble  fonctioimel  caractérisé  par  une  difficulté 
du  col  à  s’ouvrir  au  moment  de  l’effort  de  miction. 

La  dysectasie  constitue  le  facteur  principal  de  la 
grande  majorité  des  rétentions  d’urine. 

Causes.  —  La  dysectasie  relève  soit  d’une  lésion 
anatomique  du  col.  Soit  d’un  trouble  exclusivement 
nerveux  (du  moins  à  l'origine). 

Dysectasie  par  eésion  organique  du  çoe.  — 
1“  Les  tumeurs.  — ■  L’hypertrophie  prostatique  est 
la  cause  la  plus  fréquente  de  dysectasie.  En  effet, 
l’adénome  n'agit  pas  en  obstruant  mécaniquement 
le  col  ni  l'urètre  postérieur  ;  c'est  un  fait  admis  par  la 
majorité  des  urologues.  Il  faut,  pour  expliquer  la  ré¬ 
tention  des  prostatiques,  invoquer  un  trouble  fonc- 
tiomiel  du  col,  un  trouble  du  dynamisme  cervical. 

11  en  est  de  même  pour  le  cancer  de  la  prostate  : 
la  miction  peut  être  encore  facile  chez  des  .malades 
dont  tout  le  petit  bassm  est  envahi  par  le  carejnome, 
alors  que  chez  d’autres,  la  rétention  est  précoce  et 
s’installe  avant  même  que  le  diagnostic  puisse  être 
fait  avec  certitude. 
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2»  Les  infections.  —  Tous  les  troubles  inflamma¬ 
toires  de  la  région  du  col  causent  la  rétention  et 
provoquent  la  dysectasie. 

On  sait  la  fréquence  de  la  rétention  aiguë  dans  les 
abcès  de  la  prostate  ;  or,  ici,  la  rétention  ne  survient 
pas  au  moment  où  l’abcès  bombe  dans  le  rectum 
ou  dans  l’urètre  ;  elle  vient  an  moment  où  les  pre¬ 
mières  infiltrations  lencocytaires  viennent  troubler 
la  structure  histologique  de  la  prostate.  C’est  donc 
bien  un  trouble  fonctionnel  qui  se  produit  à  ce  mo¬ 
ment  ;  il  sera  d’ailleurs  transitoire,  il  ne  restera  défi¬ 
nitif  que  chez  ceux  qui,  porteurs  d’adénomes  pros¬ 
tatiques,  ont  des  lésions  susceptibles  de  fixer  le 
trouble  physiologique. 

Dans  les  infections  chroniques  du  col,  qu’elles 
soient  secondaires  à  l’urétrite  chronique  postériemre, 
à  la  cystite  du  col,  à  la  prostatite  chronique,  on  voit 
aussi  la  rétention  par  l’exagération  de  cette  dysurie, 
symptôme  habituel  de  ces  affections. 

D’ablation  du  col  guérit  la  rétention,  et  l’examen 
microscopique  de  ces  cols  enlevés,  sans  déformations 
et  sans  altérations  apparentes,  montre  des  lésions 
variées  :  infiltration  leucocytaire  de  la  muqueuse, 
sclérose  de  la  sous-muqueuse,  envahissement  du 
sphincter  lisse  par  du  tissu  fibreux  qui  dissocie  et 
étouffe  les  fibres  musculaires. 

Ce  sont  aussi  des  altérations  inflammatoires  du 
col  qu’on  trouve  au  cours  des  rétentions  observées 
chez  les  rétrécis  de  l’urètre.  D’inflammation  rétro- 
stricturale  a  porté  sur  le  col,  s’y  est  localisée  ;  il 
en  résulte  une  modification  dans  sa  structure  et 
un  trouble  dans  sa  faculté  de  se  laisser  distendre. 

30  Les  altérations  congénitales.  —  Certaines  dysec- 
tasies  sont  d’origine  congénitale.  D’examen  hysto- 
logique  montre  des  lésions  variées  :  hypertrophie 
musculaire  (Marion),  épaississement  de  la  sous- 
muqueuse,  infiltration  conjonctive  du  sphincter,  etç. 

Dysectasie  par  ïroubi.es  nerveux.  —  De 
trouble  nerveux  qui  est  la  cause  essentielle  de  cette 
dysectasie  a  son  point  de  départ  dans  le  col  vésical 
lui-même,  dans  Turètre,  dans  les  organes  voisins 
ou  dans  le  système  nerveux  central. 

1"  Dysectasie  par  trouble  nerveux  local.  —  Il  n’est 
pas  très  rare  d’observer  la  rétention  à  la  suite  d’une 
séance  de  dilatation,  de  cystoscopie,  de  lithotritie. 

Cette  rétention  est  généralement  transitoire  ; 
elle  apparaît  brusquement,  elle  disparaît  de  même, 
sans  laisser  aucrme  trace. 

Toutefois,  chez  les  sujets  dont  le  col  était  anté¬ 
rieurement  le  siège  d’un  adénome,  la  rétention  de¬ 
vient  facilement  défiinitive.  Da  lésion  anatomique  du 
col  a  fixé  l’action  réflexe  du  tramnatisme,  et  provo¬ 
qué  mie  dysectasie  définitive. 

2°  Dysectasie  par  troubles  nerveux  de  voisinage.  — 
On  connaît  bien  ces  rétentions  d’urine  qui  succèdent 
à  certaüies  opérations  de  voisinage  portant  sur  la 
région  pelvienne. 

Après  une  appendicectomie,  une  cure  radicale  de 
hernie,  d'hémorroïdes,  de  fissure  anale,  après  une 
laparotomie,  on  voit,  chez  l’homme  ou  chez  la- 
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femme,  la  rétention  complète  d’urhie  s’installer 
après  l’opération  et  durer  un,  deux,  trois  jours. 

3“  Dysectasie  par  troubles  nerveux  d'origine  cen¬ 
trale.  — Des  troubles  de  la  miction  dans  les  affections 
médullaires  sont  en  général  provoqués  par  une  pa¬ 
résie  ou  une  paralysie  du  muscle.  Mais,  dans  cer¬ 
taines  observations  de  tabes  (Young,  Keyes,  Rubri- 
tius),  de  spina-bifida  (Frontz,  Surraco),  d’injection 
intradurale  (Young),  la  rétention  était  bien  d’origine 
cervicale,  car  mie  intervention  portant  sur  le  col 
amena  la  guérison  ou  une  amélioration. 

Aspects  urétrosooplques.  —  Dans  l’adénome,  dans 
le  cancer,  les  déformations  urétroscopiques  sont 
typiques  et  bien  connues. 

Elles  sont  plus  discrètes  quand  il  s’agit  de  lésions 
histologiques  ou  de  lésions  purement  nerveuses. 

D’urétro-cystoscopie  nous  montre  des  modifica¬ 
tions  dans  la  forme  et  dans  la  fonction  du  col. 

Dans  sa  eorme. —  De  col  est  souvent  un  peu 
surélevé,  il  est  anormalement  saillant. 

On  sait  que  si  les  bords  antérieur  et  latéraux  sont 
toujours  bien  visibles,  le  bord  postérieur  est  beau¬ 
coup  moins  net  :  ce  bord,  très  légèrement  concave, 
finement  strié,  ne  forme  qu’une  légère  crête  ;  sou¬ 
vent  même,  le  trigone  de  la  vessie  semble  se  conti¬ 
nuer  directement  avec  le  plancher  de  l’urètre,  sans 
démarcation  aucune. 

Quand  le  col  est  soulevé,  éjiaissi  par  un  adénome 
microscopique,  par  une  hypertrophie  glandulaire, 
par  une  hypertrophie  fibro-musculaire,  par  une  sclé¬ 
rose  inflammatoire,  il  dessine  une  crête  épaisse, 
arrondie,  de  couleur  rouge,  dont  le  sommet  est 
quelquefois  blanchâtre. 

Il  faut  basculer  l’urétroscope,  élever  l’extrémité 
oculaire  pour  apercevoir  le  trigone.  Si  la  saillie 
cervicale  est  très  prononcée,  la  partie  tout  anté¬ 
rieure  du  trigone  peut  même  rester  invisible. 

2°  Dans  sa  eonction.  —  Quand,  sous  le  contrôle 
de  l’urétroscope,  on  demande  à  un  individu  normal 
de  faire  un  effort  de  miction,  on  voit  alors  ceci  : 

a.  De  bord  supérieur  et  les  bords  latéraux  du 
col  redressent  légèrement  leur  courbure  et  présen¬ 
tent  un  mouvement  d’expansion  lent  et  peu  pro¬ 
noncé  ; 

h.  De  bord  postéro-inférieur  du  col  se  creuse  brus¬ 
quement  d'une  gouttière  étroite  et  profonde  et  sa 
muqueuse  se  jffisse.  En  même  temps,  le  trigone 
vésical  et  le  verxi  montanum  s’abaissent.  Dès  qûe 
l’effort  de  la  miction  cesse,  les  bords  du  col  reprennent 
leur  situation  habituelle. 

Quand  il  y  a  rétention  par  altération  cervicale, 
le  trouble  physiologique  est  visible  à  l’urétroscope. 

1  "  Parfois  le  col  reste  complètement  immobile  ; 
même  en  distendant  fortement  la  vessie,  eh  provo¬ 
quant  de  violentes  envies  d’uriner,  on  ne  peut  obser¬ 
ver  le  moindre  mouvement  d’ouverture  ; 

2“  Plus  souvent,  le  bord  antérieur  et  les  bords  laté¬ 
raux  ont  conservé  un  faible  mouvement  d’expansion , 
et  le  bord  postérieur  présente  un  léger  retrait  bien 
différent  de  son  excavation  normale  en  gouttière  ; 
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3°  Ou  bien,  si  le  bord  postérieur  semble  s’ouvrir 
presque  correctement  lors  d’un  premier  effort  de 
miction,  il  reste  inerte  lors  des  efforts  suivants  ; 

4°  Ou  bien,  le  mouvement  d’ouverture  s’amorce, 
mais  cesse  rapidement  et  le  col  reprend  sa  forme  de 
repos,  bien  que  le  malade  continue  à  pousser  ; 

5°  Parfois  le  col  malade  forme  un  gros  bourrelet 
arrondi,  saillant,  qui  surplombe  la  fossette  prosta- 
-  tique,  sans  la  moindre  ébauche  de  retrait. 

Mécanisme.  —  Toutes  les  fois  que  le  col  est  le 
siège  d’une  lésion  anatomique,  si  limitée,  si  petite, 
si  microscopique  soit-elle,  les  conditions  statiques 
de  son  fonctionnement  sont  changées  ;  il  en  résulte 
une  perte  de  souplesse,  une  diminution  de  l’élasti¬ 
cité,  une  rigidité,  et  le  col  s’ouvre  de  plus  en  plus 
difficilement.  Ces  lésions  entravent  plus  ou  moins 
la  contraction  du  muscle  trigonal  et  l’anneau  mus¬ 
culaire  ne  peut  plus  obéir  aux  contractions  entra¬ 
vées,  qui  devaient  entraîner  sa  dilatation. 

C’est  ainsi  que  se  réalise  la  dysectasie,  non  seu¬ 
lement  dans  r  adénome,  mais  aux  premiers  stades 
de  l’infection  prostatique,  au  début  d’un  cancer 
prostatique  ou  d’une  dégénérescence  d’un  adénome. 

Quand  le  trouble  du  sphincter  relève  plus  direc¬ 
tement  et  seulement  du  système  nerveux,  il  est 
difficile  d’invoquer  autre  chose  qu’un  réflexe  d’inhi¬ 
bition  portant  sur  le  col  ;  la  vessie  elle-même  ne 
semble  pas  en  cause,  car  les  besoins  d’uriner  per¬ 
sistent,  mais  le  col  ne  peut  s’ouvrir. 

C’est  dans  le  spliincter  lisse  lui-même  que  réside 
le  trouble  fondamental,  et  alors  il  n’y  a  dans  l’inter¬ 
prétation  des  phénomènes  observés  que  le  spasme  ou 
l’hypertonie.  Il  est  difficile  d’accepter  l’hypothèse 
du  spasme,  car  les  sondes  passent  facilement,  sans 
obstacle  et  sans  douleirr.  C’est  donc  peut-être  tout 
'simplement  une  hypertonicitê  qui  serait  imposée  au 
sphincter,  cormne  l’admet  Rubritius,  et  qui,  transi¬ 
toire  habituellement,  ne  deviendrait  définitive  que 
dans  les  .  cas  où  des  altérations  hiflammatoires 
viennent  se  surajouter  au  trouble  primitif. 

Une  conclusion  pratique  se  dégage  de  tous  ces 
faits  :  la  dysectasie  du  col,  quand  elle  se  maintient, 
comporte  l’ablation  chirurgicale  du  col,  qui,  mieux 
que  la  dissociation,  mieux  que  la  dilatation  forcée, 
assure  la  guérison  d’une  façon  complète. 

Urètre.  —  Organes  génitaux. 

Hypertrophie  prostatique.  —  R.  Constanti- 
nesco  et  J. -A.  Picard  ont  étudié,  à  l’instigation  de 
Marion,  le  bas-fond  et  le  résidu  vésical  cliez  les  pros¬ 
tatiques  (Journ.  d’urol.,  t.  X5CX,  n®  6,  décembre 
1930.  P-  545).  et  cherclié  à  établir  les  relations  qm 
existent  entre  eux. 

D’après  les  anciens  auteurs,  il  existe  toujours,  chez 
les  prostatiques,  un  bas-fond  vésical  dans  lequel  se 
forme  un  résidu. 

Constantinesco  et  Picard  ont  eu  recours  à  la  cysto- 
radiographie  de  profil.  Ils  introduisent  dans  la  vessie. 
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au  moyen  d’tme  grosse  sonde  à  bout  coupé,  deux  ou 
trois  tiges  de  plomb  de  un  à  deux  centimètres  ;  ils 
laissent  le  malade  se  promener  quelques  instants, 
puis  introduisent  une  sonde  opaque  pour  marquer 
remplacement  du  col.  Le  patient  est  placé  en  décu¬ 
bitus  latéral  ;  la  localisation  des  tiges  de  plomb  est 
vérifiée,  puis  des  quantités  croissantes  de  collargol 
sont  injectées. 

Bas-tond  vésical.  —  Le  bas-fond  n’est  pas  une  for¬ 
mation  constante.  Quand  il  existe,  il  se  présente  sur 
la  cysto-radiographie  comme  une  déformation  de 
la  portion  vésicale  située  derrière  le  col.  L’angle 
postérieur  de  la  vessie  est  abaissé,  il  descend  au  ni¬ 
veau  du  col,  et  même  plus  bas  ;  c’est  là  que  se  logent 
les  tiges  de  plomb  introduites  dans  la  vessie. 

Le  bas-fond  s’efface  au  fur  et  à  mesure  qu’on 
augmente  la  quantité  de  collargol.  Cet  effacement 
semble  dû  à  la  distension  vésicale  et  au  déplacement 
en  bas  et  en  arrière  que  subit  le  col  au  coins  du  rem¬ 
plissage. 

Résidu.  —  Le  résidu  ne  se  fait  pas  dans  le  bas- 
fond  même,  quand  celui-ci  existe.  Il  occupe  toute 
la  vessie  et  se  trouve,  la  plupart  du  temps,  refoulé 
vers  la  partie  antérieure  de  la  vessie  par  la  pression 
des  anses  intestinales. 

Il  n’existe  aucun  rapport  entre  le  volume  du  résidu 
et  celui  du  bas-fond.  Au  contraire,  chez  les  malades 
à  gros  résidu  (500  centimètres  cubes),  lorsqu’une 
quantité  de  liquide  égale  au  résidu  occupe  la  vessie, 
le  bas-fond,  au  lieu  d’être  accentué,  s’efface  en 
grande  partie  et  disparaît  complètement. 

L’explication  de  l’existence  du  résidu  doit  donc 
être  rechercliée  dans  la  perte  de  tonicité  de  la  vessie 
qui,  luttant  continuellement  contre  un  obstacle, 
arrive  à  se  fatiguer  et  à  n’avoir  plus  la  force  de  se 
vider  jusqu’au  bout. 

Déformation  de  la  vessie.  —  Cette  perte  de  la 
tonicité  vésicale  exjilique  également  les  déformations 
variées  que  la  vessie  peut  montrer  à  la  radiographie. 
En  effet,  sur  mie  vessie  normale,  l’injection  d’une 
quantité  quelconque  domie  une  image  à  contours 
nets  et  réguliers. 

Chez  le  prostatique,  les  limites  vésicales  sont 
floues  et  la  vessie  prend  les  formes  les  plus  bizarres. 

Déplacement  du  col.  —  La  situation  du  col  n’est 
pas  la  même  quand  la  vessie  contient  une  petite 
quantité  de  liquide  ou  quand  elle  est  remplie.  Il  se 
produit  un  déplacement  en  bas  et  en  arrière  variant 
de  I  centimètre  à  3®'“,5. 

Prostatectomie.  —  Legueu  et  Fey  (Assoc.  franç. 
d’urol.,  Congrès  1930)  ont  obtenu  de  bons  résultats 
avec  la  technique  de  Pullerton  qui  combine  l’énu¬ 
cléation  par  voie  hypogastrique  et  le  drainage  péri¬ 
néal  au  point  déclive  de  la  loge  prostatique.  Cette 
tedmique  est  simple  et  n’allonge  pas  sensiblement 
la  durée  de  l’intervention. 

Les  avantages  sont  multiples  :  souffrance  moindre, 
action  efficace  quoique  relative  sur  l’hémorragie, 
choc  opératoire  moindre  et  surtout  éclaircissement 
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fà|)iâë  üéë  ffirinës  èt  Stiilês  di)éràt6itës  ebfiSiaërà-  Gliniijuetüeht;  ils  pëüvéiit  d'enifentfet  làlfeüts, 
biemënî  âbirëgëès.  T^ê  trdjët  përiü'éal  lië  d'dhhë  pas  découverts  alors  par  liàsÊird  dû  â  l’ObcaSiDii  d’ülië 
■  lieu  â  des  fiStülëé.  prostatëctoinië  ;  bu  biéii  se  iiiâniféStër  ëliëz  uii  ülâlâdë 

Millet  emploie  ilh  prbbédé  dë.  afairiaj>e  différeiit.  '  atteint  de  prostatite  clirdhiqüfe,  par  des  ctisfeS  de 

lia  lèvre  pbstërièûrë  dë  l’iiieisibii  véSico-prbstàlique  dysiuië  dbülolirëlisë  qite  rîeii  li’fexpliquë.  Le  tbucliér 

ést  àtlirëë  et  fixée  à  là  pëàü  vêts  le  niilièu  dé  ià  rectal  peut  donner  une  sehsâtibii  de  crëpitàtibii 

Ibii^éür  de  là  plaié  hypbgastîriqtié  s.  uli  rideau  est  caractéristique,  süttbüt  si  rbli  a  éoiii  d'introduire 

ainsi  tendu  entre  les  deux  cavités  à  dràiiiër  :  logé  un  explorateur  nlétàlllquë  daiis  rürètrë.  I/ë^lb- 

prbstàliqüé  et  VësSie  ;  celle-ci  recévrà,  ën  firi  d’Bpé-  ration  de  l’uTètre  peut  dëcëler  un  frbttënièiit  eti  càS 

ràtibri;  une  stople  sbiide  de  Pëzzer.  La  Ibgë  ptbstà-  dë  calcul  divérticülaire.  Pratiquement,  là  tàdio, 

tiquë  est  îàbilë  à  traiter  :  révaëüàtibh  dës  càillots,  montrant  dës  calculs  réunis  en  grappe,  parfdis 

là  désinféctibn,  le  tampbnnëmëtit;  l’application  nettemëut  divisés  ëU  dëüx  groupes  latëràüx,  affirmera 

d’àgëhts  hémostatiques  pouvaht  être  èxécutéS  lé  diagnbstic.  Eh  dehbrs  deS  prbstatités  idirbniquéSi 

cbiiime  s’il  he  s’àgissàit  que  d’Uhe  Opération  trahs-  on  rëncontre  dëS  càlëuls  dans  lés  àbcês  dë  la  prostàtê; 

vésicale.  Gétte  tëchnlquë  assuré  un  bdn  ihbyën  Où  ils  appàraissëht  àü  toucher  rectàl  coUiihe  üh 

pfévêntif  ët  ëuratiï  dès  héhiortàgiës  et  dé  l’iiifectibn.  hbÿàü  dür  qüë  le  ddigt  peut  rëpoUssër  dans  l’iitêttë. 

Iiës  ëàlcüis  dë  là  prdstàtë  (Gririda;  J'àürn.  Lés  compliëàtibns  biàssiqües  :  infection  tëilàlë; 
S’id-Bf-.;  t.  XXX;  3,  sëpteùihrë  i^jb,  p.  2Z5).  vésicàlë;  grbs  àBfcês  dë  la  prostate,  sont  rarëmèiit 

L’àütë'ùrjâptbpbsd’Uh  eàspetSbhhëi;  rëpfèhd  l’éthdë  observés,  câr;  ëh  général,  OU  Opère  à  tëhipS  ét  lé 
des  calculs  de  la  prostate.  prOiidStih  dàhs  l’ëhsèmble  est  fàvbrablë.  Lë  dia^bstic 

il  éll  ëxiste  dëui  variétés  :  éSt  facile  qüàiid  lë  tOuchér  rectal  perçoit  dë  la  crëpi- 

i°  CàlËüiS  àë  î’ürëtré  ptbstatiqué.  — ^  Lës  plUs  tàtibh,  ët  l’ëxplotatibn  üh  frottëmëlit  rüguëux; 

frëqnëhtS;  qii’il  S’a^ssé  de  calculs  liés  sur  plàcë  oü  Dans  dë  hbmbrëüx  càS;  bht  doit  avOir  rëcoüts  ; 

dë  càlëhlS  üiigrâtëürs  arrêtés  àü-dëSSUè  dë  l’ürêtrë  â  rUrétroscbpië  (Màc-Garthÿ);  â  là  ràdibgfàpîiie, 

membraneux.  Ils  s’observent  chez  i’àâüité;  Sbüvëfit  stir  l’intérêt  de  là'qUëllë  il  faut  insister. 

SsSbciés  à  üiië  àïfëctîBri  réiiàlë  bü  vésicàlë  (lithiase,  Lës  câl'cüis  prbstàtiqüës  sont  difïérèhciës  àiS'éhiëhl 
ihfëëtibh)  .  UhiquéS  ôti  peu  nbiühtèux,  àllorigéS,  dëS  cbtps  ëtraiigërs,  des  rëtrécisseiherits;  Ëèà  càlêHlS 

ils  pëüvëfat  ëiiVbÿer  dëS  pfBlohgéihehts  vésicàüx,  de  rürètrë  aritéfiëür  Où  de  là  vëssië;  Oh  ëlimifië 

pfOslàtiqUëS;  ihèhibràriéUx  (calèülS  ëh  Sàbliër).  de  même  un  cancer.  Une  tubërëülbsë,  üh  âdëhbitiê 

Leur  cbiiipositioh  eSt  mixte  :  iiiràteS  ët  piibsphdtëS.  de  là  prbStàtë.  Là  prBstàtité  ëhfbhiqüè;  ëbrüihe  on 

Cliniqueihëfit;  ÜS  rë'Sleht  IbhgteiüpS  lâtëhts,  ët  l’à  idi;  est  pfeSqué  tOüjbuïS  là  ëàüSë  dëS  càiëüls  ët 

pëüvëfit  étire  décohiierts  pair  hàsàifd;  DàiiS  d’àutres  iié  cbhstitüë  pas  üh  diàghbstic  difïërëhtiël. 

câS;  ils  Së  mâhilêstëht  pat  ühe  ëtisë  dë  ïétëhtibh  'fRÀÏTëiÜEiïî.  Spécial  pbûr  cHapue  îbrmë; 
âighë  BU  dès  Syhiptôhiës  vàfiës  ;  ddülëürs  pëti-  CàiBüîs  dè  l’üHïr'è  ■pi'àkiAîï'qüé:  —  à.  Il  ë’àgit  dë 

Hëàiës  ëüàgëtéës  pàr  lés  sécOüsSëS  ;  trbübles  dë  là  petits  càlcülS  migrateurs  :  l’ëVabüàtibri  pàr  V8ië 

miction  :  fréquente,  pénible  ;  fiipdifiëation  des  hàtürëllë  ést  aisée;  de  pëtits  <- moyens  SÜîfiSëht  : 

urifiës  ;  bOüeüsëS;  sanglâütës  à  la  hn  dë  là  hiîétiOn,  càlibtagë,  mâsSàgé.  Gii  a  niêihé  ëxécüté  là  litliB- 

pbüVaht  ëdhtëhif  des  gràvlërs  ;  trOUpleS  dë  l’ëjàcu-  tiritië  Sur  place  ;  il  pàràît  pféféràblè  dë  rèpBüSsêr  lë 

làtibfi;  liëhiospermië;  très  ràïë.  Il  ést  eicëptibhhèl  calcul  dàhS  là  veSsie  ët  de  l’y  broyër.  Dëë  càlëülS 

dë  përcëvolt  lë  càlcül  âü  tbüchef  fëctal;  rëxplOrà-  divertiëuiàirë.S  Bht  également  pu  étiré  èxtràits  pàr 

tibfi  du  canal  à  la  boügié  Blivaif ë  fêta  lé  üiàghOslië  :  vbie  hàtürëllë  souS  contrôlé  dë  là  vuë  ; 

tantôt  on  bute,  tantôt  on  passe  ëh  pêrcëvaht  üh  B;  Il  s‘àgit  'dë'  calculs  üBlüüihiëux,  'div'êrtibülàîrés 
frbtteitiëht  dur;  càfàfctëfistiqüë;  qüi  ihafiquë  àVec  'où  ën  sàbller  ;  ràblatibh  Se  îëtà  pàr  :  vblë  përihë&lë 

lëS  ëÀpidràticàià  iiiëtàllqüés;  Là  fàdiBgràphië  enfin  (càiëüls  üfëttàüx,  diÿërtiëüiàiréS;  üfëtfb-ihèmbrà- 

pféëiséra  lë  hbihbrë;  là  formé  ët  la  Silüàtibii  des  neux),  oü  pàir  vbié  liÿpogâStiriqüè  (calculs  ürëtfb' 

càlciils;  lèuîr  àsëoéiatioü  frëqüënlé  à  ünè  litlüàSë  vésicaux,  calculs  associés  à  une  lithiase  vésicale), 

tëhale  du  vësi'càlé:  2“  CalÆs  Ûè  î'à  — IlS’agîî  ici  Üe  traiter 

2**  Càlbüls  dë  là  prostate:  —  ÉIBiilS  îféqüéiitS,  ime  prostatite  lithiasique,  et  l*on  peut  pratiquer 

s’observant  entre  quarante  ët  ciiiquantë  anS  ;  ühë  prdàtàtectonüe  Bü  ühé  sîmplé  éxérësë  Üës  ëal- 

diüisës  ëh  :  Calculs  diVèrticüIàmëS;  vBlÜtiilhëüx,  cÜlS.  tîëttè  dëinièrê  ülëthBdè  éxpbse  àüx  rëhidivëâ. 

Formés  de  ëàfbBnatës  bü  dë  phbSphàtêS;  développés  àü  Üëüelqppëitlëiit  ûiîërlêüf  pàrticüliëtëihëüt  ffé- 

dâiis  ühë  câÿérrië  prSStàtidüë  cBnsëéütivè  à  l’büüër-  qüëhi  d‘üri  adénome  ét,  à  iÜolhS  d’iih  àbcëS  àigü, 

fürë  d’üh  âBËês  dàhs  l’ürètfë  ét  ëbihmüriidüàht  àvëc  là  proStàtéétbihië  sëinPlë  i^bpératibh  de  choix.  Oh 

lui;  Calculs  pfbstàtipUés  ürais,  rüültipiéS  (ioô  ët  la  pratiquera  soit  par  voie  hypogastiripUé  ën  h’Btiiéî- 

plüS)  formés  stif  plàë'é  â  la  fàvêüt  d’üné  ihîèétion  tant  jàihÜlS  ühë  révision  Sbiihèüsë  dë  là  Ibgë  dbnt 

atténuée,  vraisemblablemëht  àutbüt  dëS  SÿihpêxiohS  lës  pàrBls  pëüveht  cohtéirir  dës  calculs  ;  Soit  par  voië 

pfBstàtiliaëé;  Lëtits  'et  tfâhâlücîdes;  ëoiiStitüés  de  pérfoéale  chez  les  malades  âgés,  obèSëS,  àzdtërhidüës 

îhàtiërës  organiques,  ils  sont  ptèSque  toüjburS  aSsB-  bü  quand  i’ë^âihën  ’dës  sécrétibiis  proltàtidiiëS  aura 

'ciës  â  uHé  àffëëtlbh  dë  la  prbsiaté  :  adétiô'mé;  Pancéir,  hibhtré  dü  strëplbcbqüé;  Pour  MàrlbÜ  cêpëhdànt;  là 

prostatite  chronique  surtout.  voie  sus-pubienne  serait  applicable  encore  dans  ce  cas. 


U_Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 


5407-30.  —  CoRBBii,.  Imprimerie  Crété. 
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LA  RÉACTION  DE  VERNES 
A  LA  RÉSORCINE 
AU  COURS  DES  AFFECTIONS 
NON  TUBERCULEUSES 

(A  propos  de  l’article  de  M.  E.  Téchoueyres) 

Ch.  QERNEZ 

Dans  un  article  paru  dans  le  numéro  du  ii  juil¬ 
let  dernier  de  Pari'i  médical,  M.  E.  Téchouej^res 
rapporte  l’observation  d’une  malade,  atteinte  de 
fièvre  typhoïde,  chez  laquelle  certains  S5mi- 
ptômes  avaient  fait  porter  et  retenir  le  diagnostic 
de  typho-bacillose,  et  dont  le  sérum  donnait  une 
réaction  de  Vernes  ])ositive,  avec  indice  optique 
de  72. 

Smqrris  par  cette  constatation,  M.  Téchoueyres 
se  demande  si  ■«  rhyperflocülabilité  manifestée 
au  contact  de  la  résorcine  peut  être  provoquée 
par  les  modifications  humorales  diverses  et  de 
nature  inconnue  que  toute  infection  générale  ne 
manque  pas  de  réaliser  »  et  apporte  ii  obserrm- 
tions  personnelles  sur  lesquelles  il  s’appuie  pour 
détnontrey  «  que  la  réaction  de  Vernes  ne  saurait 
être  utilement  pratiquée  dans  les  cas  d’infection 
générale  à  évolution  aiguë  ». 

Cet  article,  croyons-nous,  appelle  quelques  com¬ 
mentaires  et  justifie  une  mise  au  point  iirécise 
de  la  question.  Il  est  en  effet  surprenant  qu’un 
biologiste  qui  s’est  spécialement  intéressé  à  la 
méthode  de  Vernes  et  en  a  rapporté  par  ail¬ 
leurs  (i)  les  résultats  favorables,  ait  ignoré  cer¬ 
tains  faits  que  nous  allons  brièvement  rappeler. 

En  1926,  A.  Vernes  (2),  dans  ses  publications 
originales,  signale  qu’un  indice  supérieur  à  30 
peut  s’observer,  en  dehors  de  la  tuberculose,  dans 
<(  les  cas  de  syphilis,  à  la  période  de  chancre  exclu¬ 
sivement,  ainsi  que  dans  les  cas  de  chancre  mou, 
de  pneumopathie  à  h,aute  température,  d’etats 
septicémiques  à  grand  fracas,  de  cancers  avancés  ». 

Brunell  (3),  la  même  année,  dans  le  laboratoire 
de  M.  le  profeaseur  Calmétte,  observe,  lui  aussi, 
4  cas  à  indice  optique  élevé,  concernant  des  sujets 
non  tuberculeux,  atteints  de  gangrène  pulmo¬ 
naire,  d’azotémie,  de  fièvre  typhoïde  et  de  pneu¬ 
monie. 

Goiffon  et  Prétet,  en  1927,  dans  un  travail 
publié  dans  ce  journal  (4),  rapportent  le  résultat 

(1)  Téchoujîyrk.s  et  Pilli;ment,  Gazette  mMiealc  de 
France,  15  dt-c.  1938. 

(2)  Travaux  ])ublicatious  de  l’Institut  prophylactique, 
fasc.  4.  Etudes  sur  la  sérologie  de  la  tuberculose. 

(3)  C.  R.  Soc.  de  biol.,  t.  XCV,  37  nov.  1926,  p.  1319. 

(4)  Tuberculose  et  séro-floculation  par  la  résorcine  [Pari^ 
médical,  9  avril  1927). 
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tle  leurs  recherche.s  sur  100  malades  atteints 
d’affections  autres  que  la  tuberculose  :  9  fois, 
l’indice  optique  fut  supérieur  à  30.  Il  s’agissait 
de  congestion  pulmonaire  aiguë,  d’endocardite 
aiguë,  de  néphrite  aiguë,  de  scarlatine  (2  cas), 
de  streptococcie,  de  fièvre  trqrhoïde  (i  cas)  ou 
de  paratyphoïde  (2  cas).  Dans  un  autre  travail  (5), 
Hindult  et  Prétet  aboutissent  à  des  conclusions 
analogues  aux  précédentes. 

A  Lille,  Grysez,  Pierret,  Langeron,  Breton  et 
D’Hour  (6),  exposant  leurs  recherches  sur  172 
sujets,  montrent  que  chez  les  malades  non  tuber  ¬ 
culeux,  la  réaction  de  Vernes  est  positive  dans 
26,2  p.  100  des  cas. 

Paillard,  dans  .sa  thèse  (7),  reprend  une  partie 
des  obserrmtions  déjà  pubhées  dans  le  fascicule  4 
de  VlnstiUit  prophylactique,  et  note  des  indices 
élevés  dans  3  cas  de  typhoïde,  i  cas  de  sjqrhiUs 
nerveuse,  une  maladie  de  Ra3maud  avec  sclérose 
pulmonaire,  et  un  cas  de  lèpre. 

En  collaboration  avec  A.  Breton,  nous  avons 
publié  ici  même  (8)  une  étude  d’ensemble  de  la 
que.stion,  portant  sur  338  malades,  suivis  en 
deux  ans,  dans  le  service  du  professeur  Combe- 
male  ainsi  qu’au  laboratoire  de  bactériologie  de 
l’Institut  Pasteur  de  Lille  (Di^  Grj^sez).  Ce  travail 
est  basé  en  ce  qui  concerne  les  affections  non 
tuberculeuses,  sur  94  obsenmtions,  donnant  un 
pourcentage  de  52  p.  100  de  réactions  positives 
illégitimes.  La  proportion  s’élève  même  à  96  p.  100 
au  cours  des  infections  aiguës  fébriles. 

Les  faits  que  nous  apportions  en  mars  1928 
ont  été  confirmés  depuis  par  nos  recherches 
ultérieures  ainsi  que  par  celles  de  divers  autres 
auteurs  (9).  Aussi,  pour  éviter,  à  l’avenir,  toute 
erreur  d’interprétation,  croj'ons-nous  utile  de 
rappeler  ici  brièvement  la  liste  des  affections 
non  tuberculeuses  au  cours  desquelles  on  note 
habituellement  un  indice  photométrique  élevé. 

I.  — Toutd’abord,  lessepticémiesdonnentpres- 
que  toujours  un  indice  élevé  à  la  période  fébrile. 
Au  cours  des  fièvres  typhoïdes  et  paratyphoïdes 
—  ainsi  que  Vernes,  Prunell,  Goiffon  et  Prétet 
l’ont  bien  montré  les  premiers  —  l’indice  e.st  sou¬ 
vent  supérieur  à  30.  Nous  nous  sommes  atta¬ 
ché,  avec  Breton,  à  préciser  la  courbe  photo¬ 
métrique  de  malades  atteints  de  dothiénentérie. 

(5)  Revue  de  la  tuberculose,  iioût  1937,  ]>.  597-601. 

(6)  C.  R.  Soc.  de  biologie  de  Lille,  13  juin  1927. 

(7)  I,a  séro-réaction  à  la  résorcine  de  Vernes  dans  le  dia¬ 
gnostic  de  la  tuberculose,  Paris,  1927. 

(8) .  En  séro-floculation  à  la  résorcine  et  le  diagnostic  de 
la  tuberculose  {Paris  medical,  mars  1928,  p.  277-283). 

(9)  Voy.,  à  ce  sujet,  l’excellente  thèse  de  Breton,  Bille, 
1928.  Étude  de  la  réaction  de  Vernes  à  la  résorcine,  et  le 
travail  de  Pierret  et  Breton,  Revue  de  l'a  tuberculose, 
octobre  1928. 


N»  43. 


346 


PARIS  MEDICAL 


24  Octobre  1031. 


Nous  avons  observé,  dans  85  p.  loo  des  cas,  des 
indices  supérieurs  à  60,  oscillant,  à  la  période 
d’état,  entre  60  et  200. 

Chez  un  même  malade,  l’indice  varie  joeu  au 
cours  de  la  période  fébrile.  Toutefois,  dans  les 
formes  très  graves,  à  la  période  préagonique, 
nous  avons  noté  des  chiffres  bas  (15)  coïncidant 
d’ailleurs  avec  une  anergie  décelable  par  l’épreuve 
de  l’intradermo -réaction  (i).  A  la  convalescence, 
l’indice  descend  progressivement  à  la  normale. 

Dans  les  septicémies  streptococciques  (Goiffon 
et  Prétet  ;  Gernez  et  Breton),  gonococciques 
(Gernez  et  Breton),  méningococciques  (Vendeuvre 
et  Millischer),  on  note  en  général  des  indices 
élevés,  oscillant  souvent  entre  60  et  iio,  attei¬ 
gnant  parfois  180.  Ici  encore  nous  avons  observé 
des  chiffres  relativement  bas  à  la  période  préago¬ 
nique. 

Parmi  les  fièvres  éruptives,  la  scarlatine  (Goiffon 
et  Prétet)  donne  d’une  façon  presque  constante 
des  chiffres  très  élevés.  Nous  avons  le  plus  sou¬ 
vent  observé  des  indices  variant  entre  60  et  100. 
L’indice  redevient  normal  dès  la  convalescence, 
à  moins  que  ne  surviennent  des  complications 
(rhumatisme  scarlatin,  néphrite).  Dans  la  vari¬ 
celle,  nous  avons  noté  un  indice  de  87  lors  de 
l’éruption,  avec  baisse  rapide  dès  la  défervescence. 
Nous  n’avons  pas  eu  l’occasion  d’étudier  de  sérums 
de  rougeoleux.  Pecker  rapporte  8  cas  de  rougeole 
à  la  période  anergique  avec  indice  normal.  Parmi 
les  autres  maladies  infectieuses  aiguës,  Vérpsipèle, 
la  diphtérie  élèvent  notablement  l’indice  optique. 
Breton  a  montré  que,  dans  la  diphtérie,  l’éléva¬ 
tion  de  l’indice  était  due  à  l’infection,  et  non 
pas  à  l’injection  de  sérum  antidiphtérique.  Les 
oreillons  non  comphqués  n’élèvent  pas  en 
général  l’indice  optique.  Par  contre,  Breton  a 
observé  une  déviation  de  65  chez  un  sujet  apy¬ 
rétique  qui  fît,  deux  jours  plus  tard,  une  orchite. 
L’indice  redevient  normal  à  la  guérison  défini¬ 
tive. 

Le  rhumatisme  mérite  une  mention  spéciale. 
Au  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  nous 
avons  toujours  observé  des  indices  photométriques 
élevés,  et  cela,  même  en  dehors  des  périodes  où 
les  malades  absorbaient  de  l’acide  salicyHque. 
L’élévation  de  l’indice  persisté  longtemps  après 
la  déf erubescence.  De  même  la  chorée  s’accompagne 
d’indices  élevés,  longtemps  irréductibles.  Dans  les 
rhumatismes'  subaigus  et  chroniques,  Langeron 

(i)  Voy.  à  ce  sujet  Gernez  (Thèse  de  bille,  i924),b’mtra- 
dermo-réactioii  et  rintradermo-moculation,  et  Application 
de  l’intradcrmo-réaction  à  l’ètude  de  l’allergiç  typhique  et 
de  l’immunité  antityphicjue  (XVIJI^  Congrès  d'hygiànc, 
Paris,  1930).  ■ 


et  D’Hour  (2)  trouvent,  d’une  façon  constante, 
un  indice  supérieur  à  30.  Il  s’agissait,  dans  7  cas, 
de  rhumatismes  de  nature  très  différente  (rhu¬ 
matismale,  gonococcique,  etc.).  Ces  résultats 
cadrent  assez  mal  avec  les  publications  récentes 
de  Coste,  Lacapère  et  Rapaport  (3)  qui  croient 
pouvoir  opposer  les  résultats  obtenus  par  la 
réaction  de  Vernes  dans  les  arthroses  et  les 
arthrites. 

Toutes  les  infections  locales,  enfîn,  s’accompa¬ 
gnant  de  retentissement  général  et  de  fîèvre, 
élèvent  passagèrement  l’indice  optique  du  sérum  : 
les  angines,  les  abcès,  les  anthrax,  les  phlébites, 
les  suppurations  pelviennes,  donnent  des  chiffrés 
parfois  considérables  (95  dans  un  cas  de  pyoder- 
mite  ;  176  dans  un  cas  de  pelvipéritonite'). 

Citons  encore  Vencéphalite  épidémique  et  les 
syndromes  parkinsoniens  postencéphalitiques  au 
cours  desquels  nous  avons  observé  des  indices 
souvent  très  élevés  (84)  en  dehors  de  toute  atteinte 
bacillaire. 

II.  —  Les  maladies  de  l’appareil  respiratoire , 
surtout  les  pneumopathies  aiguës  et  les  suppu¬ 
rations  pleuro-pnlmonaires,  donnent  souvent  des 
indices  optiques  supérieurs  à  30,  en  dehors  de 
toute  atteinte  tuberculeuse.  La  pneumonie  et  la 
congestion  pulmonaire  aiguë  (Vernes,  Goiffon 
et  Prétet,  etc.),  les  dilatations  bronchiques  infec¬ 
tées  (Gernez  et  Breton),  les  abcès  pulmonaires,  les 
pleurésies  purulentes,  s’accompagnent  presque 
toujours,  à  la  période  aiguë,  d’indices  oscillant 
entre  50  et  140.  D’après  Breton,  l’indice  optique 
ne  retombe  à  la  normale,  à  la  suite  des  conges¬ 
tions  pulmonaires,  que  quinze  jours  après  la  dé¬ 
fervescence.  D’après  Jacquot  et  Uffoltz, 
sème  pulmonaire  donnerait,  dans  les  deux  tiers 
des  cas,  des  séfo-floculations  à  la  résorcine  supé¬ 
rieures  à  l’indice  30.  Langeron  et  D’Hour  confir¬ 
ment  le  fait.  Breton,  par  contre,  déclare,  dans 
sa  thèse,  avoir  rencontré  7  indices  normaux  chez 
7  sujets  emphysémateux  non  entachés  de  tuber¬ 
culose.  Cette  question,  très  délicate,  appelle  donc 
de  nouvelles  recherches  (4). 

,  III.  —  En  ce  qui  concerne  la  syphilis,  Vernes, 
Bricq  et  Gager  (5)  admettent  que  la  réaction  à 
la  résorcine  est  positive  à  la  période  du  chancre. 

(2)  bANGERON  et  D’Hour,  ■  Revue  de  la  tuberculose 
octobre  1928. 

(3)  ba  réaction  de  floculation  à  la  résorcine  dans  le  rhu¬ 
matisme  subaigu  ou  chronique  (C.  R.  Soc.  de  biol.,  1931, 
t.  CVI,  n»  6,  p.  422). 

(4)  Olbrechts  et  Vanderbbken  (Revue  de  la  tuberculose, 
1929,'  p.  214-221)  auraient  obtenu  des  indices  supérieurs» 
à  30  dans  la  bronchite  aiguS  banale  ;  nous  n’avons  jamais 
observé  de  faits  semblables. 

Is)  Soc.  de  biologie,  5  décembre  1925,  p.  1425, 
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Mais,  pour  Vernes  et  Chauchard,  l’étude  des 
courbes  photoiiiétriques  permet  d’établir  la 
complète  indépendance,  cirez  les  syphilitiques,  des 
réactions  à  la  résorcine  et  au  pérétliynol.  Nous 
avons  eu  l’occasion  d’étudier  à  ce  sujet,  avec" 
Breton,  27  syphilitiques,  à  diverses  périodes  de  la 
maladie  :  19  fois,  la  réaction  de  Vernes  fut  nor¬ 
male.  Par  contre,  nous  avons  obtenu  des  indices 
de  30  et  52  pour  deux  syphilis  secondaires,  de  log, 
68  et  69  dans  3  cas  de  paralysie  générale,  de 
30  et  43  chez  deux  tabétiques,  de  60  dans  un  cas 
de  syphilis  gommeuse  viscérale... 

I^angeron  et  D’Hour  ont  obtenu  dix  réactions 
supérieures  à  30  dans  16  cas  de  sjqrhilis  secon¬ 
daires  ou  tertiaires  (i). 

Vandeuvre  et  Millischer  (2),  dans  leur  remar¬ 
quable  monographie,  rapportent  17  observations 
sur  lesquelles  ils  s’appuient  pour  confirmer  que,  au 
début  du  chancre,  l’indice  optique  s’élève  dans 
la  plupart  des  cas  et  que,  d’autre  part,  on  observe 
souvent  des  indices  élevés  à  la  période  secondaire. 
Ces  auteurs  émettent  même  l’hypothèse  qu’un 
indice  optique  faible  à  la  résorcine,  au  cours  d’une 
syphilis  secondaire  non  traitée,  doit  faire  saspecter 
un  état  anallergique.  Cette  constatation  aurait 
évidemment  une  assez  grande  valeur  pronostique 
si  elle  était  confirmée  par  des  recherches  ulté¬ 
rieures. 

IV.  — •  A  côté  de  la  syphilis,  signalons  encore 
comme  cause  d’erreur  dans  l’interprétation  du 
Vernes-résorcine  le  chancre  mou  (Vernes),  la 
spirochétose  iciéro-hémorragique  (un  cas  per- 
■sonnel),  la  lymphogranulomatose  maligne  (Goifïon 
et  Prétet),  la  maladie  de  Nicolas  et  Favre  (Petges, 
Mougneau  et  Bessières),  la  lèpre  (d’après  Paillard, 
Pecker)  (3),  le  (Vandeuvre  et  Millischer, 

Henry). 

Dans  les  néoplasmes  avancés  enfin,  Vernes  avait 
indiqué,  dès  le  début  de  ses  recherclres,  un  degré 
photométrique  élevé.  Les  premières  constata¬ 
tions  ont  été  confirmées  de  toute  part.  Lalîerre  (4) 
a  récemment  pub  lié,  une  étude  d’ensemble  de  la 
que.stion.  Il  a  observ'é  un  indice  supérieur  à 
30  dans  43  p.  100  des  cas  de  cancer.  Nous  avons 
nous-même  rencontré,  en  dehors  des  cancers 
viscéraux,  un  indice  élevé  dans  la  leucémie  (114). 

(1)  Loc.  cil. 

(2)  I,a  réaction  de  Vernes-résorciue  dans  les  diverses 
localisations  de  la  bacillose  de  Koch  {Arch.  de  l'InsHIut  pro- 
phylaclique,  t.  II,  n»  t,  p.  31-67).- 

(3)  M.  lyÉctiR,  par  contre  {Kevue  coloniale  de  méd.  cl  de 
chir.,  15  sept.  1930,  p.  181),  a  trouve  un  Vemes-résorcine 
normal  chez  cinq  lépreux  observés  par  lui  ;  eu  ce  qui  nous  con¬ 
cerne,  nous  avons  relevé  un  Vernes  de  69  chez  un  de  nos 
malades  atteint  de  lèpre  mutilante. 

(4)  Étude  de  la  lloculation  du  sérum  des  cancéreux  par 
la  méthode  de  Vernes  (Thèse  Bordeaux,  1929). 


Nous  n’insisterons  guère  sur  d’autres  afi'ections 
non  fébriles  dont  l’action  perturbatrice  sur  la 
réaction  de  Vernes  a  été  signalée  à  titre  beau¬ 
coup  plus  exceptionnel  (affections  chroniques  du 
système  nerveux,  du  cœur,  du  foie,  de  l’appareil 
digestif,  de  l’appareil  urinaire...).  L’interpréta¬ 
tion  de  ces  faits  est  parfois  très  difficile.  Il  faut 
tenir  compte,  pour  les  affections  du  foie,  du  cœur 
et  des  reins  notamment,  des  modifications  humo¬ 
rales  que  souvent  elles  entraînent  et  qui"  peuvent 
troubler  l’équilibre  colloïdal  du  milieu  sanguin, 
entraînant  des  réactions  de  floculation  anormales. 

Kt  puis,  il  n’est  pas  toujours  aisé  d’éliminer 
à  coup  sûr  l’étiologie  bacillaire  ou  syphilitique 
de  certaines  affections  chroniques.  D’ailleurs, 
malgré  tout,  ces  dernières  causes  d’erreur  .sont  rela¬ 
tivement  rares  et  comptent  peu  en  comparaison 
des  réactions  illégitimes  qui  sont  inhérentes  au 
cancer,  à  la  syphilis,  aux  affections  rhumatismales 
et  surtout  aux  processus  infectieux  fébriles. 

Il  était  logique  de  rechercher  si  l’hyperthermie, 
expérimentalement  provoquée,  serait  capable 
d’entraîner  à  elle  seule  une  élévation  de  l’indice 
optique  du  sérum  de  sujets  normaux. 

Breton,  dans  sa  thèse,  publie  des  expériences 
négatives,  mais  ces  expériences  se  rapportent  en 
partie  à  des  sujets  à  Vernes  élevé.  Par  contre, 
Labernardie  (5),  examinant  le  sérum  de  sujets 
soumis  à  des  injectiousintraveineusesdeDnielcos, 
constate  que  l’indice,  normal  avant  l’injection, 
s’élève  au-dessus  de  30  durant  la  période  fébrile. 
Vandeuvre  et  Millischer,  dans  leur  remarquable 
travail,  publient  aussi  des  observations  qui  mon¬ 
trent  l’action  indiscutable  de  l’iiyperthermie  ou 
plutôt  de  la  réaction  au  choc  provoqu.'  (Dmelcos 
et  surtout  Propidon)  sur  l’élévation  de  l’indice  des 
sérums.  Ces  auteurs  pensent  d’ailleurs  —  -  et  nous 
partageons  leur  avis  —  que  cette  élévation  est 
plutôt  consécutive  à  la  réaction  inflammatoire 
de  l’organisme  qu’à  l’hyperthermie  elle-même. 
I/élévation  de  l’indice  ne  suit  d’ailleurs  pas  une 
courbe  exactement  superposable  à  celle  de  l’élé¬ 
vation  de  la  température,  de  même  d’ailleurs  que 
dans  les  maladies  infectieuses  aiguës  l’indice 
optique  revient  plus  lentement  à  la  normale  que 
la  température. 

* 

* 

Quelle  conclusion  tirer  de  tout  ceci  ? 

Celle  que  la  séro-réaction  de  Vernes  —  et  nous 
le  savons  depuis  toujours  —  n’est  pas  une  réac- 

(5)  Tubwculü-rcactiuu  de  Veruts  tt  uialudics  lèbrilcs 
(C.  K,  Soc.  de  biol.,  t.  XCIX,  ij“  2O,  juillet  1928). 
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tiou  spécifique  et  qu’elle  demaucle  à  être  suivie 
et  interprétée. 

Il  est  indispensable,  ainsi  que  l’a  répété  si 
souvent  Vernes,  de  pratiquer  plusieurs  réactions 
successives  chez  le  même  sujet  et  de  tracer  une 
véritable  courbe  photoniétrique. 

Un  indice  au-dessus  de  30  ne  signifie  rien  à  lui 
seul.  C’est  à  peine  un  indice  de  présomption. 
C’est  un  indice  c^ui  dénote  un  sujet  mal  portant, 
et  c’est  tout.  Seuls,  des  examens  successifs  per¬ 
mettront  de  juger  la  situation. 

S’agit-il  d’une  affection  aiguë,  fébrile,  non  tuber¬ 
culeuse  ?  L’indice  revient  à  la  normale  lorsque 
la  fièvre  tombe.  S’agit-il  de  tuberculose  ?  L’indice 
se  maintient  élevé  même  pendant  les  périodes 
apyrétiques.  Telle  est  la  règle  générale,  applicable 
aux  affections  fébriles,  et  qui  —  nous  l'avons  vu 
dans  cet  article  —  souffre  bien  peu  d’exceptions. 

De  même,  en  i^résence  d’un  sujet  apyrétique  dont 
le  Vernes  reste  supérieur  à  30,  si  ou  est  certain 
d’avoir  évité  les  fautes  de  technique  susceptibles  de 
fausser  les  résultats  (j),  .si  on  s’est  assuré  que  toutes 
les  erreurs  classiques  d’interprétation  ont  été  éli- 
nnnées  (en  particulier,  la  syphilis,  le  cancer  et  le 
rhumatisme),  on  peut  admettre,  presque  à  coup 
sûr,  qu’il  s’agit  d’tm  processus  tuberculeux  en 
activité.  Ce  n’est  qu’en  se  conformant  scrupuleu¬ 
sement  à  ces  directives  qu’on  donnera  à  la  réac¬ 
tion  de  Vernes  la  place  de  premier  plan  qu'elle 
mérite,  non  seulement  pour  le  diagno.stic  de  la 
tuberculose,  mais  aussi  —  comme  l’ont  si  bien 
montré  récemment  MM.  Leuret  et  Caussimon  (2) 
— ■  pour  l’étude  de  l’activité  des  lésions  tuber¬ 
culeuses. 

(1)  Voy.  à  ce  sujet,  dans  la  thèse  de  Bküton,  riuüuciice 
I)erturbatrice  de  la  digestion,  de  diverses  médications  (sali- 
cylée,  surtout)  et  du  vieillissement  des  sérums. 

(2)  Rapport  au  K//»  Congris  national  de  la  tuberculose, 
Bordeaux,  1931. 


UN  NOUVEAU  TEST  DE  LA  TONALITÉ 
AFFECTIVE  : 

LE  pH  URINAIRE 

PAR  MM. 

LAlQNEL-LAVASTINE,  René  CORNELIUS 
et  Georges  d’HEUCQUEVILLE 

Dans  la  technique  actuelle  d’examen,  à  l’aide 
de  quels  signes  un  clinicien  peut-il  apprécier  la 
nuance  affective  du  malade  qu’il  interroge,  péné¬ 
trer  ses  sentiments  ? 

Le  vulgaire  ne  connaît  qu’uii  d’entre  eux  : 
l’expression  mimique.  Certains  muscles,  notam¬ 
ment  chez  l’homme  ceux  qu’innerve  le  facial, 
sont  spécialisés  dans  une  fonction  bien  déter¬ 
minée  :  l’extériorisation  des  sentiments.  Entre 
autres,  sourcilier,  petit  zygomatique,  triangu¬ 
laire  expriment  la  tristesse  ;  le  grand  zygoma¬ 
tique  exprime  la  satisfaction.  Le  classique 
«  oméga  »  des  mélancoliques  est  dû  à  l’action 
combinée  du  sourcilier  et  des  faisceaux  médians 
du  frontal  (i,  2). 

Mais  ce  test  pèche  parson  imprécision.  D’abord, 
la  fonction  mimique  est  troublée  par  un  grand 
nombre  d’affections  neuro-psychiatriques  :  para¬ 
lysie  faciale,  hémiplégie,  parkinsonisme,  catato¬ 
nie  notamment.  En  outre,  depuis  que  l’homme 
vit  en  société,  elle  a  subi  une  véritable  éducation. 
A  présent,  sans  difficulté  nous  dissimulons  nos 
sentiments  et  nous  eu  contrefaisons  d’autres.  Le 
civilisé  tend  à  mettre  son  visage  en  harmonie 
moins  avec  son  sentiment  intime  qu’avec  celui  de 
l’entourage.  Le  test  mimique  est  donc  inutilisable 
pour  des  examens  scientifiques. 

Un  second  test,  parent  du  premier,  est  fourni 
par  l'écriture.  Les  graphologues  ont  écrit  déjà  un 
grand  nombre  d’ouvrages,  bien  peu  applicables, 
il  faut  l’avouer,  aux  investigations  cliniques,  L'on 
trouvera  dans  le  livre  de  Regues  de  Furèac(3)  des 
exemples  de  modifications  subies  par  l’écriture 
dans  quelques  états  pathologiques. 

Citons  simplement,  dans  l’ordre  psycholo¬ 
gique,  ces  autres  tests  :  l’acuité  tactile,  appréciée 
au  compas  de  Weber,  augmentée  dans  l’excita¬ 
tion  joyeuse,  diminuée  dans  la  dépression  ;  de 
même  la  rapidité  avec  laquelle  le  sujet  exécute  des 
épreuves  psychologiques  simples  (4).  , 

Plus  étudiés  ont  été  les  tests  basés  sur  les  carac¬ 
tères  du  pouls  et  de  la'  respiration.  Les  tracés 
pneumographique  et  sphygmographique  donnent, 
avec  autant  de  détails  et  plus  de  précision  que  la 
mimique,  une  représentation  conforme  de  l'état 
affectif.  Wundt,qui  pensait  reconstituer  toutes  les 
nuancea  émotionnelles  avec  les  six  notes  fonda- 
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nieutales  :  plaisir,  douleur,  excitation,  dépréssion, 
tension,  relâchement,  mettait  en  regard  de  cha¬ 
cune  l’état  du  pouls  et  de  la  respiration  corres¬ 
pondante. 

Exemples  ;  Plaisir  :  pouls  renforcé,  ralenti  ; 
respiration  accélérée. 

Excitation  ;  pouls  renforcé  ;  respiration  accélé¬ 
rée,  renforcée. 

Dépression  :  pouls  affaibli  ;  respiration  ralentie, 
renforcée. 

S'koski  caractérise  l’état  émotionnel  par  le 
rapirort  entre  la  durée  de  l’inspiration  et  la  durée 
de  l’expiration.  Exemples  : 

Repos  ;  7/9  (0,77)  ;  Joie  :  g/io  (o,go)  ;  Colère  : 
5/4  (1,25)  ;  Angoi.sse  :  3/7  (0,43)  ;  Dépression  : 
1/7  (0,14). 

L’excitation,  en  général,  se  manifeste  par  une 
élévation  de  l’indice,  la  dépression  par  une  chute. 
Notation  analogue  avec  la  courbe  du  irouls  (rap¬ 
port  de  la  montée  à  la  descente  à  chaque  systole). 

La  circulation  peut  être  encore  étudiée  à  l’os- 
cilloniètre,  qui  renseigne  à  la  fois  sur  la  tension 
artérielle  et  l’indicé  oscillométrique.  Les  réflexes 
oculo-cardiaque  et  solaire,  les  réactions  vaso¬ 
motrices,  les  réactions  .sécrétoires  des  diverses 
glandes,  la  température  et  le  métabolisme  basal, 
la  richesse  globulaire  du  sang  fournissent  des 
indications  de  valeur  analogue. 

Dumas  a  étudié  aussi  (4)  l’élimination  de  CO^  et 
de  l’urée.  Il  trouve  respectivement  : 

Etat  normal  :  250  centimètres  cubes  de  CO^  ; 
24  grammes  d’urée. 

Joie  active  ^  350  centimètres  cubes  de  CO^  ; 
.30  grammes  d’urée. 

Tristesse  active  (anxiété)  :  150  centimètres 
cubes  de  CO^  ;  20  grammes  d’urée. 

Tristesse  passive  (dépression  simple)  :  iio  cen¬ 
timètres  cubes  de  ;  6  grammes  d’urée. 

C’est  également  à  un  test  chimique  qu’est  par¬ 
venu  Camion  après’ ses  brillantes  recherches  sur  la 
.sécrétion  des  surrénales  dans  le  choc  émotionnel. 
D’après  lui,'  la  première  manifestation  de  l’émo¬ 
tion  serait  une  hyperadrénalinémie  perceptible 
seize  secondes  après'  le  choc.  Il  l’attribue  à  l’exci¬ 
tation  directe  de  l’orthosympathique  ébratüé. 
Secondairement,  il  note  de  l’hyperglycémie  et  de 
la  glycosurie. 

Tout  récemment  (5),  on  a  dosé  aussi  les  chlo¬ 
rures,  le  calcium,  l’azote  ammoniacal  et  Tazote 
total.  On  peut  reprocher  à  tous  ces  derniers  tests 
d’ordre  chimique  d’être  purement  quantitatifs  ; 
ils  ne  renseignent  nullement  sur  la  qualité  de 
l’émotion  envisagée.  En  outre,  tare  grave,  ils  ne 
peuvent  être  effectués  hors  d’un  laboratoire  spé¬ 
cial. 


Nos  recherches  sur  le  /)H  urinaire  ne  partent 
pas  du  même  point  de  vue  que  les  précédentes' 
Ce  ne  sont  pas  des  émotions  expérimentales  qui 
nous  ont  servi  tout  d’abord.  Nous  avons  simple¬ 
ment  mesuré  d’une  manière  systématique  le  />H 
des  malades  en  traitement  dans  un  grand  service 
de  psychiatrie.  Nos  investigations  ont  porté  au 
début  sur  de  petits  anxieux,  chez  lesquels  nous 
avons  dosé  les  acides  éliminés  par  le  rein,  mesuré 
la  réserve  alcaline  et  le  /Æ  urinaire  (6,  7,  S). 
Ces  malades  nous  ont  montré  une  alcalose  nette. 
Le  chiffre  normal  du  pH  urinaire  à  jeun  s’écar¬ 
tant  peu  de  6,  nous  avons  trouvé  6,5,  7,  7,5  et 
jusqu’à  8.  Puis  nous  avons  étendu  nos  recherches 
de  ces  petits  déprimés  aux  grand  aliénés,  mélan¬ 
coliques,  maniaques,  épileptiques,  hébéphré- 
niques,  etc.  (g). 

Le  ijremier  groupe  a  confirmé  nos  précédents 
résultats;  au  contraire, les  deux  derniers  nous  ont 
révélé  des  valeurs  insoupçonnées  de  l’acidité 
ionique.  Nous  avons  trouvé  des  /)H  s’étendant  de 
3.5  à  g, 5  ;  ce  qui  nous  a  obligés  à  étendre  du  côté 
de  l’alcalose  la  table  usuelle  de  Guillaumin.  Et, 
du  jour  au  lendemain,  le  pH  de  certains  de  ces 
malades  passait  d’une  valeur  extrême  à  l’autre. 

La  comparaison  de  nombreux  cas,  qu’on  trou¬ 
vera  rapportés  en  détail  dans  nos  précédentes 
publications  (6,  7,  8,  9),  nous  a  conduits  à 
isoler  quatre  grands  t%q)es,  différenciés  par  l’aci¬ 
dité  ionique  :  types  mélancoliques,  maniaques, 
épileptiques,  schizophréniques.  Nous  allons  les 
envisager  successivement.  Mais  auparavant  rap¬ 
pelons  la  définition  du  pH  et  sa  signification. 

On  sait  que  l’on  désigne  par  pYL  (pression  des 
ions  H)  d’une  solution  "Urne  fonction  décrois¬ 
sante  de  la  concentration  des  ions  libres  d’hj^dro- 
gène  de  cette  solution  :  en  l’espèce,  le  logarithme 
changé  de  signe.  Or  l’acidité  d’un  milieu  traduit 
simplement  la  facilité  plus  ou  moins  grande  avec 
laquelle  il  cède  son  hydrogène  pour  fixer  à  sa 
place  un  métal.  On  conçoit  donc  que  l’acidité  et 
l’alcalinité  puissent  s’exprimer  numériquement 
par  le  pH.  Le  pYL  d’une  solution  neutre  est  égal 
à  7.  Au-dessous  de  7,  la  solution  est  acide,  au-des¬ 
sus,  alcaline  :  l’urine  fraîchement  émise  a  un  pYL 
d’ordinaire  voisin  de  6. 

Ce  qu’on  cherche  à  atteindre,  c’est  l’acidité  des 
humeurs  qui  baignent  les  tissus.  Il  semblerait 
donc  logique  de  s’adresser  au  pYi  sanguin.  Mais, 
outre  la  complication  qui  en  résulterait  dans  la 
pratique,  ce  dernier  offre  encore  un  inconvénient  : 
le  sang  a  la  propriété  de  «  tamponner  »  immédia¬ 
tement,  grâce  à  sa  réservée  alcaline,  les  variations 
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qui  tendraient  à  survenir  daus  son  acidité  ;  c’est 
dire  que  ces  variations  sont  ainsi  très  atténuées 
Au  contraire,  elles  se  retrouvent  intégralement 
dans  l’urine.  Nous  nous  sommes  bornés  à  l’étude 
du  ■p'K  urinaire  ;  nous  préciserons  plus  loin  la 
technique  suivie. 


!<’  Déprimés  mélancoliques  —  L'urine  des 
défrimés  mélancoliques  est  à  tendance  alcaline. 
Le  urinaire  à  jeun  s’élève  au-dessus  de  6,5,  jus- 
qu’à  7,5  et  8.  Il  se  maintient  constant  dans  cette 
zone  tant  que  l’état  dépressif  persiste. 

Précisons  que,  dans  la  mélancolie  anxieuse, 
cette  alcalose  nous  a  paru  plus  marquée  que  dans 
la  dépression  simple. 

Voici  quelques  observations  résumées. 

I.  ■  -  M^^Mau...,  soixautc-deux  ans,  pré.sente  depuis 
deux  nus  un  état  de  dépression  qu’elle  justifie  par  des  pré¬ 
occupations  liypocondriaqucs  :  «  des  adhérences  grosse, s 
comme  le-  doigt  rétrécissent  son  estomac  à  l’épaisseur 
d’un  fil  ;  son  cerveau  se  paralyse  ;  ses  oreillettes  sont 
dilatées  ;  elle  a  le  sentiment  qu’elle  va  niourir  à  l’ins¬ 
tant  même.  »  1,’examen  clinique  ne  révèle  aucune  base 
organique  à  ces  troubles.  A  la  radioscopie,  le  transit 
intestinal  s’effectue  parfaitement,  les  cavités  cardiaques 
sont  normales.  Dans  la  sphère  nerveuse,  réflexes  vifs, 
réflexe  oculo-cardiaque  nul  ou  légèrement  inversé. 

En  novembre  :  SojSa  ;  en  décembre  :  62I64. 

De  réflexe  solaire  se  montre  au  contraire  fort  :  4/2,5. 

Son  urinaire  avait  été  trouvé  en  octobre  dernier 
égal  à  :  8,5. 

Elle  a  été  soumise  à  un  traitement  acidifiant  à  base 
d’acide  phosphorique  et  de  chlorure  d’ammonium.  Et, 
malgré  cet  apport  acide,  le  pH  s’est  maintenu  à  cette  va¬ 
leur  8,5  san.s  aucune  variation. 

II.  —  M.B...,  trente-cinq  ans,  souffre  de  vertiges  en  rap¬ 
port  avec  une  petite  anxiété  d’origine  vagotonique;  sa  va¬ 
gotonie  se  manifeste  par  de  la  pâleur,  de  la  bradycardie, 
de  l’acrocyauose,  une  tendance  nausécqse  ;  elle  paraît 
consécutive  à  une  insuffisance  surrénale  diphtérique  ; 
reflexe  oculo-cardiaque  ;  Go/32  ;  reflexe  solaire  très  posi¬ 
tif.  I.,e  />H  urinaire  de  ce  malade  oscille  autour  de  7,8. 

Dans  la  mélancolie  intermitente,  ou  peut  saisir  le  pas¬ 
sage  de  l’état  humoral  normal  à  l’état  humoral  patho¬ 
logique.  C'est  le  cas  de  Fia...,  ijériodlque,  dont  le 
pK  urinaire  au  cours  de  l’accès  dépressif  se  maintenait 
aux  environs  de  7,5.  Quelques  jours  avant  la  fin  de  cet 
accès,  avant  toute  modification  clinique  appréciable,  le 
pK  s’abaissa  jusqu’à  la  normale  et  oscilla  entre  5,7  et 
6,1.  liais  cette  rémission  ne  dev.rit  être  que  de  courte 
durée  ;  et  la  dépression  se  réinstalla  après  quelques  jours 
d’accalmie  ;  le  pü  aimonça  son  retour,  comme  il  avait 
annoncé  son  déclin,  également  avec  une  avance  de 
.  quelques  jours,  eu  remontant  à  7,6.  Depuis  lors,  la  dépres¬ 
sion  persistant,  ses  valeurs  demeurent  comprises  entre 
7,5  et  7,8. 

Autres  exemples  parmi  un  grand  nombre  de 
cas  : 


Duf...,  grande  anxieuse  hypocondriaque  ;  />H  =  7,0. 

Gib...,  dépression  présénile  simple  :  />H  =  7,0, 

Ver...,  état  mélancolique  avec  une  certaine  excitation 
verbale  :  pS.  =  S, 

Bon...,  aphonie  hystérique  sur  un  fond  de  gran’ 
anxiété  vagotonique  :  />H  =  7,2. 

Ainsi,  il  semble  bien  établi  que  la  dépression 
psychique,  outre  les  modifications  si  magistra¬ 
lement  décrites  par  Dumas  dans  la  Tristesse  et 
la  Joie  »  (4),  telles  que  ralentissement  des  occupa¬ 
tions  intellectuelles,  faiblesse  du  pouls,  diminu¬ 
tion  des  échanges,  comporte  l’atteinte  d’un  autre 
mécanisme  physiologique  :  la  régulation  acido- 
basique  des  humeurs  ;  l'équilibre  de  ce  mécanisme 
est  rompu  en  faveur  de  l’alcalose.  Cette  alcalose, 
nous  l’avons  vu  dans  notre  dernière  observation, 
apparaît  avec  l’accès  dépressif  et  varie  comme  lui 
(ou  très  peu  avant  lui).  Da  courbe  du  donne 
donc  bien  dans  ce  cas  une  représentation  conforme 
de  la  tonalité  affective  ;  elle  mérite  d’être  prise 
comme  test  de  cette  tonalité. 

Signalons  encore  que  cette  alcalose  psychogé¬ 
nétique  équilibre  victorieusement  toutes  les  aci¬ 
doses  qui  pourraient  survenir  chez  ces  malades 
du  fait  d’un  troublé  corporel.  Da  fatigue,  le  jeûne, 
les  insomnies,  facteurs  d’acidose,  la  diminuent  à 
jjeine.  Exemples  : 

Ber....  mélancolique  avec  sitiophobie  ayant  détentniné 
une  cachexie  accentuée  depuis  un  an  (i“,55  ;  20  kilo¬ 
grammes)  :  />H  =  6.9. 

Mag. dépression  habituelle,  pH  7,1  ;  voyage  avec  sa 
famille  : />H  6,82. 


2°  Excités  maniàqués  et  hjrpômâniaques. — 
Da  règle  est  simple  : 

L’urine  des  excités  maniaques  a  une  acidité 
normale,  sauf  le  cas  où  l’on  observe  une  acidose 
transitoire  consécutive  A  une  dépense  motrice  exagé¬ 
rée. 

Nous  avons  étudié  autant  de  maniaques  que 
de  mélancoliques  ;  et,  âveC  un  soin  particulier,  les 
circülaites.  Manie  et  mélàhcolie  étant  parfaite¬ 
ment  symétriqués,  nous  ne  donnerons  pas  pour 
les  maniaque^  d’observations  détaillées.  Voici 
simplement  dès  chiffres  moyens  de  pH  ürinairè  de 
maniaques  ou  d’hÿpomàniaques  très  Caractéris¬ 
tiques  : 

Fig...,  maniaque  intermitteüte  ;  /jH  .=  6. 

,Cle...,  maniaque  intermittente  :  p'K  ==  3,9. 

Nie...,  maniaque  chronique  :  pK  —  5,8. 

Boi...,  hypomaniaque  chronique  pure  :  pK  =  6,3. 

■Ris...,  accès  de  manie  intermittente  ;  pendant  l’accès 
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pu  =  6  ;  l'accès  fini,  le  pS  s’éleva  à  6,8,  puis  retomba 
tapidement  à  6,3. 

Btc. 

Ainsi,  l’exubérance,  l’ardeur  intime  du  ma¬ 
niaque,  u’altèrent  en  rien  son  acidité  humorale. 
Notre  test  marque  sous  ce  rapport  une  diver¬ 
gence  nette  avec  ceux  que  nous  avons  passés  en 
revue  au  début.  Peut-être  cette  assimilation  de 
l’hyperactivité  maniaque  à  l’activité  normale 
exprime-t-elle  une  psychologie  plus  profonde 
que  l’opposition  absolue  entre  excitation  et 
dépression.  L’activité,  excessive,  insuffisante  ou 
normale,  n’influerait  pas  sur  l’acidité  ionique, 
laquelle  ne  s’abaisserait  qu’à  l’occasion  d’un  phé¬ 
nomène  particuUer  :  la  douleur. 


3“  Épileptiques.  —  La  courbe  du  pB.  des  épi¬ 
leptiques  est  légèrement  alcalosique  en  dehors  des 
paroxysmes.  (Elle  est  remarquable  aussi  par  l’am¬ 
pleur  de  ses  variations  diurnes  :  0,2  d’après  Big- 
wood)  (10).  Les  paroxysmes  s’inscrivent  ainsi  : 
pointe  aiguë  qui  les  précède  immédiatement,  et 
cède  dès  qu’ils  éclatent,  l’urine  devenant  alors  légè¬ 
rement  acidosiqUe.  Exemples  : 

K.ud...,  épileptique  dit  essentiel  :  pH  de  l’urine  recueil¬ 
lie  pendant  une  semaine  pendant  une  crise  :  9,5  ;  les  jours 
suivants  il  oscille  entre  7,0  et  7,3. 

.  Biâ...,  épilèptiqüe  à  Crises  fréquentés  avec  obtusien 
intellectuelle  ;  pTi  urinallre  habituel  :  6,5  ;  cette  malade 
entre  en  état  de  mal  ;  le  p'H.  est  égal  à  ff,o  ;  les  trois  jours 
suivants,  l’état  de  mal  persistant,  le  /)H  est  trouvé  res- 
peCtivéfUellt  égal  à  5,9,  5,7,  6,2. 

Pig...  présente  un  équivalent  psychique,  anxiété, 
craintes  hypocondriaques,  désorientation  ;  le  pH  est  de 
9,0  ;  il  tombe  à  6,5  et  oscille,  les  troubles  s’étant  en 
grande  partie  amendés,  entre  6,5  et  7,0. 

Nous  n’âvôüs  pas  observé  une  seule  exception 
à  cette  règle,  déjà  étabhepaf  d’autres  (lo,  ii). 

Rafflin  (il)  a  même  induit  de  ces  faits  une 
pathogénie  des  crises  convulsives.  Comme  dans  la 
tétanie,  l’alcâlose  pré-paroxystique  détermine¬ 
rait  une  fuite  des  iônsCa,  dontla  raréfaction  serait 
responsable  de  l’hyperexcitabilité  nerveuse.  Cet 
auteur  n’à  pas  observé  une  semblable  alcalose 
dâns  les  accidents  mentaux,  ’ï'ous  nos  malades 
nôüs  conduisent  à  penser  le  contraire  ;  certains 
très  nettement,  comme  Pig..., 


4«  Schizophrènes  (hébéphréno-catatoniques, 
déments  précoces,  délirants  parano’ides). 

Un  symptôme  de  la  schizophrénie  est  l’extrême 


irrégularité  de  la  cowrbe  du  pB  ;  celle-ci  pousse  des 
pointes  extrêmement  aiguës  aussi  bien  dans  la  zone 
des  grandes  alcaloses  {8  et  g)  que  dans  celle,  des 
grandes  acidoses.  Elle  est  profondément  anarchiques, 
ces  accidents  n’ayant  d’ordinaire  aucun  rapport 
avec  l’état  clinique. 

Il  est  d’usage  de  présenter  comme  mécanisme 
essentiel  de  tous  les  troubles  de  la  schizophrénie 
la  dissociation  entre  les  diverses  fonctions  psy¬ 
chiques,  chacune  d’elles  considérée  seule  demeu¬ 
rant  relativement  conservée.  Nos  observations 
tendent  à  établir  que  la  régulation  des  humeurs 
n’échappe  pas  à  la  dissociation  générale.  Citons 
deux  d’entre  elles  où  la  courbe  du  pB  montre  des 
accidents  sans  concomitant  clinique,  puis  une 
autre  où,  au  contraire,  le  se  maintient  cons¬ 
tant  dans  un  tableau  clinique  extrêmement  chan¬ 
geant. 

Lef...,  trente  et  un  ans,  a  déjà  présenté  deux 
accès  d'excitation  en  1925  et  1929.  En  mars  1930,  elle 
est  à  nouveau  internée  sur  la  fol  d’un  certificat,  qui  note 
la  dépression  avec  idées  mystiques  Incohérentes  ;  «  elle 
est  venue  par  la  volonté  de  Dieu,  avee  l’appui  d’un  sou¬ 
tien  surnaturel  nommée  Noël,  qu’elle  désire  qu’on  lui 
rende  ».  Cette  note  d’excitation  avec  délire  absiude 
domina  tout  l’été.  Mais,  en  octobre,  elle  fait  place  à  la 
dépression  accompagnée  de  mutisme.  Réflexe  oculo-car- 
diaque  70/62.  De  p'H.  était  alors  de  5,3,  donc  discordant. 
De  mois  suivant,  la  malade  devient  gâteuse,  refuse  les 
aliments,  et  présente  une  flexibilité  cireuse  géJiéralisée  à 
tous  les  ségmènts.  Da  lucidité  est  conservée,  la  malade 
exécute  passivement  les  ordres,  résiste  même  quand  011 
l’en  prie.  Aucune  modification  clinique  depuis  lors.  De 
/>H,qul  s’était  élevé  à  6,7,  atteint  en  quelques  jours  8,8- 
9,0,  pour  retomber  la  semaine  suivante  aux  environs  de 
6,7.  Da  dissociation  est  nette. 

M™»  Des...,  trente-huit  ans,  a  présenté  des  convulsions 
dans  l’enfance,  et  s’est  toujours  montrée  déséquilibrée. 
Elle  est  entrée  dans  la  maladie,  en  juin  1930,  par  un  syn¬ 
drome  érotomaniaque  dirigé  sur  son  patron  :  «  Ce  der¬ 
nier  agissait  sur  elle  par  Suggestion  »  ;  elle  faisait  entrer 
toutes  ses  lectures  psychanalytiques  dans  son  délire.  Trè.s 
discordante  dans  ses  réactions,  elle  se  présentait  lors  de 
son  entrée,  le  plus  souvent,  avec  une  expression  d’eiïroi  ; 
dans  ses  propos,  elle  accusait  un  sentiment  d’étrangeté  de 
l’ambiance.  Entre  les  examens,  elle  pleurait  fréquem¬ 
ment,  ne  tenait  pas  en  place,  tentait  à  plusieurs  reprises 
de  s’évader.  En  octobre,  un  syndrome  catatonique  était 
apparu,  signé  par  des  attitudes  stéréotypées.  Sou  faciès 
exprimait  l’angoisse  ;  elle  se  dérobait  en  hurlant  quand 
on  l’approchait.  D’exâmèn  somatique  dèméUrait  négatif. 
Réflexe  OcUlo-cardiaque,  84/84,  nul.  De  pH  était  alors  de 
5,0,  peu  en  harmonie  avec  les  symptômes.  A  cette  époque, 
en  quinze  jours,  peut-être  à  la  suite  de  quelques  injec¬ 
tions  de  Dmeicôs,  üHè  amélioration  considérable  sur¬ 
vint  ;  là  malade  réussit  les  tests  d’attention  et  demande 
à  travailler.  De  pH  alors  s’élève  à  7,2,  en  dépit  de  la  dis¬ 
parition  de  la  note  anxieuse.  En  décembre,  la  mal.ado 
demeurant  dans  le  même  état,  il  avait  regagné  progres¬ 
sivement  la  zone  normale  6,1.  [jlais  j  une  riouvelle 
poussée  se  'dessina)  alorsf:]|  la  malade’  retombkVdans 
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la  prostration  et  les  apparences  anxieuses  des  premiers 
mois.  Le  p'B.  s’abaissait  en  même  temps,  ijaradoxale- 
ment,  jusqu’à  5,2.  Il  avait  donc  suivi,  depuis  le  début  de 
la  mâladie,  une  courbe  exactement  inverse  de  celle  qu’on 
aurait  pu  prévoir,  étant  donnés  les  symptômes. 

M""  Scb...  présente  depuis  six  mois  un  délire  ijara- 
noïde  incohérent,  centré  sur  le  vampire  de  Dusseldorf, 
qu’elle  croit  reconnaître  en  l’un  de  scs  supérieurs,  persé¬ 
cuteur,  hypnotiseur  et  objet  de  l'érotomanie.  Ses  réac¬ 
tions  sont  extrêmement  variables  :  un  jour  anxieuse,  la 
malade  ne  cesse  de  gémir,  parcourt  les  salles,  s’accro¬ 
chant  à  qui  elle  rencontre  ;  le  lendemain,  tableau  de  stu¬ 
peur  totale  avec  sitioiîhobie  ;  un  autre  jour,  agitation 
.stéréotypée.  Or,  quel  qu’ait  été  l’état  au  cours  duquel  la 
mesure  a  été  effectuée,  le  plï  s’est  toujours  montré  inva¬ 
riablement  égal  à  6,5.  Il  y  a  là  l'indice  d’une  rigidité 
très  particulière  du  mécanisme  régulateur,  mettantl’équi- 
libre  acide-base  à  l’abri  de  toute  influence  de  la  nuance 
émotionnelle. 

Ces  trois  observations  mettent  en  lumière 
l'anarchie  qui  règne  dans  les  sécrétions  de  ces 
malades.  Comme  d’autres  tests  de  l’état  affectif, 
la  mimique,  l’attitude  par  exemple,  l’acidité  des 
humeurs  se  montre  inadéquate.  Aux  stéréoty- 
pies,  aux  impulsions  motrices  de  la  première 
sphère  correspondent  dans  la  seconde  les  ■ 
décharges  alcalines  ou  acides  obsert^ées. 

Ces  divers  phénomènes  sont-ils  la  traduction 
d’une  activité  particulière,  l’autisine,  qui  aurait 
ainsi  accaparé  pour  son  service  tous  les  méca¬ 
nismes  d’expression  ?  Dans  un  très  récent  article, 
Baruk  et  Jankowska  (12)  soutiennent  une 
autre  thèse  :  ils  estiment  que  toutes  les  réactions 
émotives  des  schizophrènes,  réactions  inadaptées, 
sont  l’effet  d’automatismes  moteurs  libérés  par 
une  défaillance  des  fonctions  supérieures  d’inhi¬ 
bition  ;  c’est  une  thèse,  on  le  voit,  neurologique. 
Nous  nous  sommes  interdit  de  présenter  une 
pathogénie.  Demeurant  sur  le  terrain  clinique, 
sans  chercher  une  explication  de  ces  faits  ni  au 
dedans  ni  au  dehors,  enregistrons  cette  nouvelle 
discordance  :  celle  de  l’acidité  ionique  urinaire 
avec  les  autres  réactions. 

Cette  conclusion  appelle,  nous  semble-t-ü,  ' 
une  remarque  générale.  De  trouble  que  nous  avons 
inis  en  évidence  n’est  pas  observé,  précisons-le, 
d’une  manière  absolument  constante,  comme  le 
sont  au  contraire  ceux  que  nous  avons,  décrits 
précédemment  dans  la  cyclothymie  et  l’épilep¬ 
sie.  Cette  différence  s’explique  a  priori.  Il  ne  faut 
pas  perdre  de  vue  que  la  schizophrénie  n’est  pas 
un  simple  trouble  fonctionnel,  comme  beaucoup 
d’autres  psychopathies.  Elle  est  un  trouble 
d’auto-conduction,  mettant  obstacle  à  la  coopé¬ 
ration  harmonieuse  des  fonctions.  Et  ce  trouble 
s’exerce  d’une  manière  extrêmement  '  variée, 


24  Octobre  i()3T. 

tantôt  entre  deux  fonctions,  tantôt  entre  deux 
autres.  On  conçoit  donc  que  les  perturbations  de 
la  courbe  d’acidité  urinaire,  comme  tous  les  autres 
symptômes,  soient  incoustantes. 

Chez  les  grands  .schizophrènes  que  nous  avons 
observés,  nous  avons  trouvé  ces  perturbations  dans 
neuf  dixièmes  des  cas.  Des  auteurs,  déjà  cités  (12), 
ont,  au  contraire,  mis  en  évidence  des  réactions 
adaptées  de  l’acidité  à  la  suite  d’émotions  provo¬ 
quées  chez  des  déments  précoces.  Ce  résul¬ 
tat  ne  contredit  nullement  les  nôtres.  En  outre, 
les  ascensions  du  qu’ils  notent,  normales  qua¬ 
litativement,  semblent  bien  pathologiques  quan¬ 
titativement  :  passage  de  6,4  à  8,1  après  une  prise 
de  sang,  de  5,6  à  7,7  après  une  masturbation. 


De  test,  que  nous  venons  d’  <(  étalonner  »  en 
quelque  sorte  chez  nos  malades,  jjossède  une 
double  valeur  ;  diagnostique  et  pronostique  d’une 
part,  psychologique  et  médico-légale  de  l’autre. 

I®  D’opposition  entre  les  courbes  de  cor¬ 
respondant  aux  quatre  affections  étudiées  est 
a.ssez  schématique  pour  qu'on  puisse  utiliser 
cette  méthode  pour  le  diagnostic. 

Une  courbe  de  /)H  normale  chez  un  individu 
excité  éliminera  la  possibilité  d’une  agitation 
symptomatique  d’épilepsie  ou  de  schizophrénie. 
De  même  un  plateau  dans  la  zone  de  l’alcalose 
signera  la  mélancolie.  Au  contraire,  on  pensera  à 
l’épilepsie  ou  à  l’hébéphréno-catatonie  en  pré¬ 
sence  d’accidents  excessifs  de  cette  courbe  :  épi¬ 
lepsie  s’il  s’agit  de  poussées  fugaces  d’alcalose 
co'incidant  avec  les  accès  cliniques  ;  schizophré¬ 
nie  si  les  histoires  clinique  et  humorale  sont  dis¬ 
cordantes. 

De  pronostic  sera  parfois  utilement- guidé  par 
■  les  mesures  d’addité  ionique.  Nous  avons  déjà 
appliqué  ces  dernières  au  cas  si  délicat  d’un  pre¬ 
mier  accès  d’excitation  ou  de  dépression  :  les 
courbes  du  ÿH  sont  totalement  différentes  dans 
les  deux  hypothèses  de  trouble  superficiel  et  pas¬ 
sager  de  l’affectivité  ou,  au  contraire,  dé  proces¬ 
sus  destructeur  grave. 

Autre  application  :  dans  les  accès  de  mélanco¬ 
lie,  les  crises  urinaires  précédant  les  crises  cli¬ 
niques,  l’on  pourra  prévoir  la  fin  et  le  retour  de  la 
période  dépressive,  comme  nous  avons  pu  le 
faire  chez  notre  malade  Fia...  De  même,  le  clo- 
dier  alcalosique  aigu  préparoxystique  des  comi¬ 
tiaux  permettra  de  mettre  en  œuvre  une  théra¬ 
peutique  préventive. 

2®  Mais,  une  fois  même  le  diagnostic  et  le  pro¬ 
nostic  établis,  les  mesures  d’acidité  ionique 
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donnent  encore  des  renseignements  précieux  sur 
le  fond  mental,  la  tonalité  affective  du  sujet. 
Sans  risquer  d’être  taxés  de  scliématisatiou  à 
outrance,  nous  pouvons,  dans  un  tableau,  mettre 
en  regard  les  divers  t>qres  de  courbes  de  />H  avec 
les  grands  syndromes  affectifs  correspondants  de 
la  pathologie  mentale  : 

type  ;  plateau  dans  la  zone  normale  ;  — 
satisfaction,  activité  exagérée. 

2®  type  :  plateau  dans  la  zone  alcalosique  ; 
—  désaffection,  douleur,  découragement. 

3®  t3q)e  :  fond  d'alcalose  légère  ;  pointes  d'alca- 
lose  extrême  ;  —  irritabilité  morbide  ;  épisodes 
d’excitation. 

4®  type  ;  fond  d’indifférence;  raptus  d’hyjrer- 
affectivité  ;  larges  variations  d’une  extrémité  à 
l’autre  de  l’échelle. 

Dans  les  trois  premiers  types,  l’humeur  et  le 
/)H  varient  ensemble  ;  de  sorte  qu’à  chaque  in.s- 
tant  le  second  donnera  une  image  de  la  première. 
Chez  les  schizophrènes,  une  telle  induction  cesse 
d’être  légitime.  Les  fluctuations  d’acidité  doivent 
être  interprétées  avecautant  decirconscpectionque . 
l’on  est  accoutumé  à  le  faire  pour  les  autres  méca¬ 
nismes  d’expression.  Parfois,  ces  fluctuations 
accompagneront  des  impul.sions,  des- raptus,  des 
ictus  syncopaux,  des  crises  hystériformes,  des 
bouleversements  profonds  du  comportement. 
Plus  Souvent  (la  majorité  de  nos  malades  étaient 
dans  ce  cas)  elles  ne  correspondront  à  aucune 
modification  appréciable.  Mais  si  cette  nouvelle 
méthode  d’investigation  demeure  inca]mble, 
comme  les  autres,  de  rompre  les  barrages,  d’en¬ 
trer  par  effraction  dans  la  conscience  du  schizo¬ 
phrène,  elle  n’en  est  pas  moins  sensible  à  des  jrer- 
turbations  qui  agitent  cette  dernière,  et  que  la 
clinique  usuelle  ne  décelait  point. 

Cette  étude  est  déjà  longue  ;  et  nous  n’avons 
pas  encore  parlé  de  l’appHcation  de  notre  méthode 
à  l’exploration  des  sentiments  normaux.  Avouons- 
le,  nous  avons  surtout  mesuré  le  de  malades, 
lît  cela,  parce  que  nous  estimons  que,  du  point  de 
vue  de  l’affectivité,  tous  les  intermédiaires 
existent  entre  l’individu  sain  et  le  malade  ;  celui- 
ci  concentre  toute  son  activité  psychique  sur  des 
émotions  qui  n’ affecteraient  celui-là  que  -passa¬ 
gèrement.  Dans  cette  idée,  nous  avons  un  pré¬ 
décesseur  :  Georges  Dumas,  qui  dans  la  Tristesse 
et  la  Joie  s’est  occupé  de  tristesses  et  de  joies 
•morbides,  et  qui,  dans  les  premières  pages  de  cet 
ouvrage,  réfute  très  soignensement  les  objections 
que  pourrait  soulever  cette  méthode. 

Encore  faut-il  préciser  de  quels  psychopathes 
les  individus  normaux  se  rapprochent  le  plus  dans 
leur  manière  de  sentir.  Dans  quel  type  devons- 


nous  ranger  l’homme  sain  ?  (ou,  plus  scienti¬ 
fiquement,  la  plupart  des  hommes  sains).  Sui¬ 
vons  encore  Dumas  :  c’est  à  des  périodiques 
qu’il  s’est  adressé.  La  raison  est  de  bon  sens  :  il  ne 
viendrait  à  personne  l’idée  d’assimiler  les  diffé¬ 
rents  caractères  tenus  pour  normaux  aux  tares, 
même  très  atténuées,  des  épileptiques  et  des 
déments  précoces.  Au  contraire,  jours  sombres  ou 
joyeux  de  la  vie,  phases  d’excitation  ou  de  dé¬ 
pression  se  rejoignent.  La  différence,  le  cachet 
morbide,  portent  seulement  sur  la  ténacité  de 
ces  teintes  affectives  malgré  la  réaction  des  évé¬ 
nements  extérieurs.  Une  boime  nouvelle  console 
un  déprimé  bien  portant,  et  ne  modifie  guère 
un  mélancolique.  (Nous  l’avons  vérifié  par  notre 
méthode  :  sujet  normal  :  chute  de  />H  de  7,0  à 
6,0  ;  Mag...,  mélancolique:  chute  seulement  de  7,1 
à  (^.95-) 

Nous  pouvons  donc  énoncer  cette  règle  :  Les 
individus  normaux  réagissent  par  une  alccdose 
discrète  et  passagère  aux  émotions  tristes  ;  le  pH 
ne  se  modifie  pas  sous  l’infiuence  d’une  émotion 
joyeuse,  sauf  l’éventualité  d’une  acidose  en  rapport 
avec  l’épuisement  musculaire. 

Les  vérifications  tentées  ont  confirmé  cette 
règle  ;  un  autre  auteur,  peu  avant  nous,  était  par¬ 
venu  au  même  résultat,  expérimentant  sur  des 
sujets  simplement  «  émotifs  »  (5).  Les  émotions 
pénibles  (ponction  lombaire,  disputes)  lui  avaient 
montré  des  alcaloses,  tandis  qu’il  n’avait  pas 
constaté  d’émotion  joyeuse  produisant  pareil 
effet. 

A  quelles  appUcations  médico-légales  le  nou¬ 
veau  test  de  «  pénétration  des  sentiments  »  peut-il 
prétendre  ?  Bornons  nous  à  indiquer  celles  qué 
nous  entrevoyons  dès  à  présent  : 

I®  Diagnostic  d’un  état  psychopathique  latent 
chez  un  prévenu  (épilepsie,  démence  précoce) . 

2®  Diagnostic  de  la  simulation  d’un  état  affec¬ 
tif,  du  de  la  dissimulation  d’une  émotion  violente, 
au  cours  d’un  interrogatoire  ou  d’une  confronta¬ 
tion  par  exemple. 

3®  Diagnostic  de  l’inémotivité  anormale  des 
pervers,  des  ijaranoïaques  en  dépit  d’un  choc 
moral  intense. 


Précisons,  pour  terminer,  la  technique  à 
employer.  C’est  la  méthode  colori métrique  de 
Guillaumin.  Elle  comporte  l’emploi  d’un  réactif 
coloré,  constitué  essentiellement  par  du  rouge  de 
méthyle  et  du  bromothymol  en  solution  neutre. 
Nqus  l’avons  apphquée  ainsi  :  on  verse  dans  les 
tubes'  5  centimètres  cubes  d’eau  distiUée,  puis 
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X  gouttes  (le  colorant.  Ou  vérifie  que  la  teinte 
ainsi  obtenue  corresj)ond  bien  au  /)H  de  l’eau  dis¬ 
tillée,  environ  7.  De  la  sorte,  on  élimine  d’emblée 
les  tubes  et  les  pipettes  ayant  conser\'é  une  trace 
d’acide  ou  d’alcali,  qui  aurait  faussé  considérable- 
blement  la  mesure.  Puis  on  verse  l’urine  ;  la  dilu¬ 
tion  de  cette  dernière  dans  l’eau  distillée  rend 
inutile  la  correction  qu’imposait,  pour  chaque 
urine,  sa  coloration  propre. 

D’urine  sera  toujours  recueillie  à  la  même 
heure,  peu  avant  le  repas  de  midi  par  exemple, 
car  le  pli  présente  un  rythme  de  variations 
diurnes,  avec  alcalose  légère  post-prandiale.  Des 
mesures  seront  effectuées  sur  des  urines  fraîche¬ 
ment  recueillies,  iJour  éviter  la  fermentation 
ammoniacale.  Du  outre,  on  devra,  bien  entendu, 
se  mettre  à  l’abri  des  erreurs  dues  au  régime  et 
aux  médications,  lesquels  retentissent  sur  l’aci¬ 
dité  urinaire. 

Nous  conseillons,  pour  établir  une  courbe  de 
utilisable  en  clinique,  de  reporter  sur  une 
feuille  de  température,  graduée  pour  cet  usage, 
les  chiffres  obtenus  chaque  jour,  ou  deux  fois  par 
jour,  pendant  une  quinzaine.  Cette  courbe  sera 
suffisante,  dans  la  majorité  des  cas,  pour  donner 
les  renseignements  que  nous  avons  détaillés  au 
cours  de  cet  article.  I^a  méthode,  perfectionnée, 
sera-t-elle  cap;d)le  d’en  apjrorter  d’autres,  i)lus 
instructifs  ?  I/avenir  le  dira. 

BIBLIOGRAPHIE 

Cf.  uotaiiuueut  : 

I.  Duchknne  juk  Boulogne,  Le  mécanisme  de  la 
physionomie  humaine. 

J.  Lauwix,  I/exprcssion  des  émotions. 

3.  Bogues  de  Fursac,  Les  écrits  et  les  dessins  dans 
les  maladies  nerveuses  et  mentales. 

G.  Dumas,  La  Tristesse  et  la  Joie. 

5.  II.  JANKOWSKA,  Modifications  biochimiques  au 
cours  de  l'émotion  (Encéphale,  mars  i93l)j 

i).  I.aicnei.-Lavasïine  et  R.  Cornélius,  Le  pli- 
urinaire  et  le  titrage  des  acides  organiques  de  l'urine  chez 
les  anxieux  (Soc.  de  biol.,  i8oct.  iqr^). 

7.  Laignel-Lavasïinb  et  Cornélius,  L’iiypoacidité 
urinaire,  syndrome  urinaire  de  l'angoisse  (Pr.  méd., 
i8nov.  Kjry). 

8.  Laignel-Lav.astine,  Cornélius  et  Vincent,  /)H  et 
réserve  alcaline  chez  les  anxieux  (Soc.  clj  biol.,  24  mars 
1928). 

9.  Laignel-LAvastine,  Rogues  de  Fursac  et  G. 
d’Heucquevili.e,  Valeur  pratique  du  pli  urinaire  dans 
le  diagnostic  des  états  de  dépression  (Soc.  méd.-ps-ych., 
23  février  1931). 

10.  Bigwood,  Diagnostic  d'un  état  d’alcalose  (J.  méd. 
jr.,  juillet  1930). 

11.  RaFELIN,  Variations  acide-base  de  l'organisme  (J. 
méd.  fr.,  juillet  1930). 

12.  Baruk  et  H.  jANKOWSKA,  Réactions  émotives 
des  schizophrènes  (Encéphale,  avril  1931). 


SYNDROME  DOULOUREUX 
DE  LA  CINQUIÈME 
VERTÈBRE  LOMBAIRE 
CHEZ  LES  JEUNES  FILLES 

‘  le  D  Carie  RŒDERER 

Mon  attention  a  été  fortement  attirée,  depuis 
quelques  années,  par  un  syndrome  douloureux, 
non  accompagné  de  contracture,  qui  affecte  la  région 
de  la  cinquième  vertèbre  lombaire,  ne  frappe  que  de.s 
jeunes  filles  à  la  fin  de  leur  puberté  et  ne  répond 
à  aucune  conslatalion  radiologique. 

Dans  mes  observations,  il  s’agit  de  jeunes  filles 
dont  les  plus  jeunes  avaient  treize  ou  quatorze 
ans  et  les  plus  âgées,  autour  de  vingt-cinq, 
ces  dernières  ayant  conservé  un  habitus  exté¬ 
rieur  d’adolescentes. 

Ce  qui  caractérise  avant  tout  tes  douleurs  res¬ 
senties,  c'est,  d’une  part,  leur  fixité,  et  d’autre  part 
leur  constance.  Elles  ne  sont  jamais  très  vives, 
mais  agaçantes  par  leur  persi-stance.  En  certaines 
circonstances,  même,  la  malade  ne  se  plaint 
que  d’une  simple  gêne.  C’e.st,  en  tout  cas,  rare¬ 
ment  une  sensation  de  brûlure,  de  piqûre  et  pres¬ 
que  toujours  une  sensation  de  lourdeur,  «comme 
une  jiesée  ». 

Ces  douleurs  sont  spontanées.  Tantôt,  la  malade 
les  ressent  le  matin,  dès  le  réveil.  Elles  se  di.s.si- 
pent  un  peu  après  quelques  heures.  D’autres  fois, 
au  contraire,  elles  s’exacerbent  au  cours  de  la 
journée. 

Ces  douleurs  sont  à  éclipses,  c’est-à-dire  qu’à  un 
certain  moment,  elles  s’atténuent  pendant  quel¬ 
ques  semaines  et  la  malade  peut  croire  qu’elle 
est  libérée,  puis  brusquement,  sans  raison- appa¬ 
rente,  elles  reprennent. 

Des  règles,  manifestement,  augmentent  la  souf¬ 
france  chez  toutes  les  malades. 

Chez  quelques-unes,  c’est  la  longue  station 
debout  qui  semble  provoquer  le  retour  d’une  crise, 
mais,  chez  plusieurs,  la  douleur  est  au  contraire 
réveillée  après  une  demi-heure  ou  trois  quarts 
d’heure  de  station  assise,  et  l’obligation  est  alors 
absolue  de  se  remettre  debout,  de  marcher  un 
peu. 

De  soir,  la  position  couchée  ne  calme  pas  immé¬ 
diatement  les  malades,  mais  je  n’en  ai  point  vues 
qui  se  plaignaient  d’être  réveillées  ou  de  ne  pas 
trouver  le  sommeil. 

De  caractère  de  cette  douleur  spontanée  est 
d’être  localisée.  Il  n’y  a  point  d’irradiations  dans 
la  fesse  ou  dans  la  cuisse,  ni  vers  les  aines,  ni  vers 
les  organes  du  petit  bassin.  Parfois,  cependant, 
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la  région  coccygienne  est  le  siège  d'une  proj)a' 
gation  douloureuse  assez  vive. 

La  palpation  réveille  unpoint  douloureux  absolu¬ 
ment  fixe  qui  répond  àTapophy-seépineusede  la  cin¬ 
quième  vertèbre  lombaire  ou  de  la  première  sacrée. 
Quelquefois  la  région  sensible  est  un  peu  plus  éten¬ 
due  ;  les  apophyses  articulaires  entre  4  et  5  et  même 
les  ailerons  sacrés  peuvent  être  plus  ou  moins 
douloureux.  Mais,  dans  ces  cas,  c'est  toujours 
l’apophyse  de  la  c'nqu'.ème  vertèbre  lombaire  ou 
de  la  première  vertèbre  sacrée  qui,  pourtant, 
répond  au  maximum  de  douleur,  dans  la  pression, 

La  percussion  assez  forte  ne  semble  pas  pro¬ 
voquer  de  douleurs  en  proportion  avec  la  violence 
des  coups,  non  plus  que  la  succussion  lointaine, 
la  chute  sur  les  talons  ou  les  ischions,  la  pres¬ 
sion  de  haut  en  bas  sur  la  colonne  vertébrale. 
La  toux  et  l’éternuement  sont,  exceptionnelle¬ 
ment,  l’occasion  d’une  exacerbation  ou  d’un  réveil 
douloureux. 

Quelquefois,  une  plaque  d'hyperesthésie  cutanée 
recouvre  toute  la  région  sur  3  ou  6  centimètres 
carrés. 

La  recherche  de  la  sensibilité  sur  les  membres 
inférieurs  ne  révèle  rien  et  les  réflexes  sont  nor¬ 
maux.  Il  n’y  a  point  de  syndrome  de  la  queue  de 
cheval. 

•  La  souplesse  de  la  colonne  vertébrale  est  quel¬ 
quefois  absolue.  Néanmoins,  l’ hyperextension  pro¬ 
voque  Souvent  de  la  douleur  ;  elle  limite  le  mou¬ 
vement.  Dans  la  flexion  antérieure  extrême,  le 
doigt  pénétrant  entre  les  apophyses  de  la  cin¬ 
quième  vertèbre  lombaire  et  de  la  première  ver¬ 
tèbre  sacrée  détermine  une  douleur  assez  violente. 

L’état  général  est  très  bon,  sauf  dans  les  cir¬ 
constances  où  la  jeune  fille,  déjà  d’un  certain  âge, 
se  préoccupe,  dort  mal  et  assimile  peu,  ce  qui  se 
jiroduit  quand  elle  est  gênée  dans  ses  occupations, 
obligée  de  cesser  le  travail,  et  surtout  quand  elle 
envisage  une  longue  mise  au  repos,  car,  souvent, 
craignant  une  erreur  de  diagnostic,  sa  famille 
ne  peut  dissimuler  les  conséquences  d’une  tuber¬ 
culose  sacrée,  par  exemple,  ou  d’un  mal  de  Pott 
inférieur. 

Dévolution  est  extrêmement  capricieuse,  je 
l’ai  déjà  dit,  et  après  quelques  semaines  de  séda¬ 
tion,  on  voit -parfois  reprendre  les  douleurs  sans 
pouvoir  expliquer  leur  retour.  En  général,  après 
douze  ou  rlix-huit  mois  pourtant,  elles  dispa¬ 
raissent  peu  à  peu  ou  même  tout  à  coup  et 
comme  par  enchantement,  La  guérison,  semble- t-il, 
est  absolue.  Mes  cas  les  plus  anciens  remontant 
à  plusieurs  années  nie  permettent  d’afl&rmer  que 
tout  est  rentré  définitivement  dans  l’ordre. 

Ce  syndrome,  tn  somme,  ressemble  de  très  près  à 


celui  du  spina  bifida  occulta  douloureux  de  la  3‘-‘  ver¬ 
tèbre  lombaire  dont  nous  nous  sommes  tout  par¬ 
ticulièrement  occupé,  avec  Lagrot,  il  y  a  plu¬ 
sieurs  années  (i). 

Il  est  de  fait  que  dans  deux  ou  trois  circoiis- 
stances,  les  jeunes  malades  présentaient  des  arcs 
postérieurs  de  la  cinquième  vertèbre  lombaire 
ou  de  la  première  vertèbre  sacrée  peu  nets  et 
qu’un  doute  était  possible  en  faveur  d’un  défaut 
de  soudure.  Bien  plus  souvent  —  et  ce  sont  ces 
cas  dont  nous  faisons  état,  —  la  radiographie 
a  été  absolument  négative,  les  apophy.ses  épi¬ 
neuses  paraissant  nettement  soudées. 

De  profil,  la  radiographie  n’accusait  pas  de  mal¬ 
formation  de  la  base  sacrée  ou  des  faces  de  la 
cinquième  vertèbre  lombaire,  ni  du  disque,  ni  un 
glissement  antérieur,  ni  un  rapprochement. 

On  peut  se  demander,  néanmoins,  si  ces  faits 
si  précis,  d’une  symptomatologie  si  proche  de 
celle  du  spina-bifida  douloureux,  ne  seraient  pas 
à  classer  dans  la  même  catégorie.  La  radiographie 
ne  donne  pas  tous  les  détails  osseux.  Dans  cette 
région,  elle  est  particulièrement  obscure,  délicate 
à  interpréter.  Qui  sait  si  l’image  d’une  apophyse 
épineuse  rigoureusement  normale,  faisant  croire 
à  une  coalescence  des  lames  —  complète  en  sur¬ 
face,  —  ne  peut,  néanmoins,  cacher  un  point 
d’ossification  incomplet  dans  la  profondeur  ?  Des 
radiographies  de  bassin  sec  sont  assez  curieuses 
à  observer  à  cet  égard.  Elles  ne  coïncident  pas 
toujours  avec  les  observations  visuelles  que  l’on 
peut  faire. 

Mais  ce  syndrome  ne  frappant  que  des  filles, 
on  est  autorisé,  peut-être,  à  écarter  cette  patho¬ 
génie.  Le  spina  bifida  occulta  en  effet  est  aussi 
bien  constatable  dans  l’un  que  dans  l’autre  sexe. 

S’agit-il  de  la  congestion  d’un  point  d’ossifica¬ 
tion?  D épiphysite  des  faces,  en  tout  cas,  ne  peut 
pas  être  invoquée,  car  il  semble  bien  que  ce  soit 
dans  la  région  postérieure  de  la  vertèbre  que  se 
passe  le  phénomène  qui  provoque  les  douleurs. 
L’épiphysite,  au  reste,  ne  se  limite  pas  à  une 
seule  vertèbre,  mais  en  touche  plusieurs  à  la  fois. 

, S’agirait-il  d’une  éphiphysite  de  l’apophyse 
épineuse?  On  en  voit  ailleurs  — -  surtout  dans  la 
région  dorsale  où  deux  ou  trois  vertèbres  à  la  file 
sont  prise  3  habituellement.  Mais  pourquoi  l’épi- 
physite  ici  serait-elle  si  tenace? 

Il  serait  possible  aussi  que  ce  phénomène 
dépende,  d’une  autre  manière,  de  l’évolution 
somatique  et  peut-être  pourrait-on  mettre  en 
cause  des  tiraillements  ligamentaires.  On  sait, 
en  effet,  qu’entre  la  puberté  et  la  fin  de  la  crois- 

(i)  Rœderer  et  I,AGROi,  foruics  douloureuses  du 
spina  bifida  oçcKÏiai  [Presse  inUhals,  5  inai  1929). 
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sancC;  le  bassin,  chez  la  femme,  se  développe  large¬ 
ment  et  subit  une  bascrde  antérieure.  I^a  cinquième 
vertèb"e  lombaire  doit,àce  moment,  s’accommoder 
à  cette  nouvelle  situation  et  tant  pour  le  spondylo- 
listhésis  que  pour  la  scoliose,  on'aptr  saisir  l’in¬ 
fluence  des  modifications  statiques  provocatrices 
de  douleurs  par  tiraillement. 

Bref,  en  matière  de  pathogénie,  on  en  est  réduit 
aux  hypothèses. 

Be  diagnostic  de  ce  syndrome  est  très  délicat. 
Pendant  des  semaines,  et  des  mois  même,  il  reste 
en  suspens.  Ba  sacro-coxalgie,  le  mal  de  Pott 
sont,  bien  entendu,  au  premier  plan  des  affections 
auxquelles  on  peut  penser.  Il  faut  songer  aussi  à 
ces  réflexes  à  point  de  départ  intestinal  ou  du  petit 
bassin,  qu’il  est  si  difficile  de  dépister.  Be  doute, 
qui  évidemment  ne  peut  et  ne  doit  pas  être  caché 
aux  familles,  les  incite,  parfois,  à  changer  de 
direction  et  il  est  arrivé,  dans  ces  cas,  que  les 
malades  soient  traitées  d’une  façon  beaucoup 
plus  énergique  que  par  nous  et  allongées  pendant 
des  mois.  Cet  état  d’esprit  des  familles  et  des 
médecins  est  d’autant  plus  compréhensif  que  la 
thérapeutique  n’est  que  palliative  et  fort  peu 
agissante. 

C’est  aux  antinervins  qu’on  s’adressera  tout 
d’abord,  puis  aux  différents  moyens  de  réaction 
locale. 

Certaines  malades  paraissent  calmées  par  l’im- 
mobihsation  de  la  colonne  vertébrale  et  ont  porté 
des  appareils  amovibles,  sans  profit  absolument 
certain.  Chez  d’autres  au  contraire,  c’est  ime  mobi- 
Usation  très  douce,  très  surveillée,  à  laquelle  nous 
avons  eu  recours.  Mais  la  gymnastique  et  le  massage 
paravertébral  non  plus,  ne  nous  ont  pas  paru  avoir 
un  effet  très  probant. 

Je  n’ai  fait  du  lipiodol  local  que  très  tardive¬ 
ment  et  modérément,  pensant  aux  radiographies 
futures  et  sans  grands  résultats  immédiats.  B’iode 
sous  une  autre  forme,  l’or  ou  les  antirhumatis¬ 
maux  ne  m’eu  ont  pas  donné  non  plus. 

Ba  diathermie  est  inconstante  et  paradoxale 
ici  comme  ailleurs. 

Je  ne  crois  pas  avoir  jamais  employé  la  radio¬ 
thérapie  comme  je  l’ai  fait  dans  le  spina. 

En  somme,  c’est  au  repos  qu’on  aura  surtout 
recours,  aux  sédatifs  généraux,  aux  calmants 
locaux.  On  recommandera  les  ménagements,  on 
demeurera  dans  l’expectative,  on  procédera  à 
des  examens  assez  fréquents.  A  ma  connaissance, 
aucun  cas  n’a  fait,  ultérieurémênt,  la  preuve  d’un 
rnal  de  Pott  ou  d’une  ostéite  sacrée. 

J’espère  que  ces  premières  notes'  relatives  à, 
cette  question  aiguilleront  les  observateurs  et 
permettront  une  discrinnnation  plus  complète. 
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En  tout  cas,  ce  syndrome  se  présente  avec  un 
caractère  suffisamment  particiflier  pour  qu’il 
semble  permis  de  l’individualiser.  Il  paraît  bien 
différent  des  apophysites  vertébrales  que  M.  Mou- 
chet  et  moi  avons  dépistées,  il  y  a  déjà  longtemps, 
bien  avant  qu’on  leur  fasse  l’hormeur  des  grandes 
tribunes,  et  aussi  de  ces  apophysites  des  apophyses 
épineuses  qui,  à  la  région  dorsale,  présentent  une 
douleur  plus  en  surface,  atteignent  plusieurs  ver¬ 
tèbres  voisines  et  ont  un  caractère  beaucoup 
moins  tenace. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 
La  tuberculose  du  col  utérin. 

La  plus  rare  de  toutes  les  tuberculoses  génitales  de 
la  femme,,  la  tuberculose  du  col,  mérite  cependant  une 
étude  spéciale,  puisqu'elle  simule  au  plus  haut  degré  le 
cancer  et  paraît  responsable  de  certaines  guérisons  trop 
faciles  d'épithéliomas. 

Bonnet  et  Bui,i,r4JRD  '{Gynécologie  et  obstétrique, 
août  1931)  concluent  à  l'inoculation  le  plus  souvent 
par  voie  sanguine  comme  pour  les  autres  tuberculoses 
génitales.  Les  lésibns  anatomiques  et  cliniques  revêtent 
bien  souvent  dans  leurs  observations  le  type  néoplasique,  et 
le  diagnostic  clinique  ne  peut  être  fait  que  sur  des  nuances. 

C'est  pratiquement  l'examen  histologique  qui  four¬ 
nira  la  preuve  de  la  tuberculose. 

Le  traitement  simple  est  avant  tout  local  :  destruc¬ 
tion  au  cautère  ou  coagulation  électrique  ;  en  cas  de 
lésions  étendues  :  hystérectomie  totale  avec  drainage. 
Une  importante  bibliographie  termine  cette  intéres¬ 
sante  étude.  E.  Bernard. 

Le  diagnostic  radiologique  des  anévrysmes 
aortiques. 

Harper  G.  Sicheer  {Radiology,  août  igst,  XVII,  n»  2, 
p.  304-316)  montre  la  dlflûculté  fréquente  du  diagnostic 
radiologique  des  anévrysmes  aortiques  :  la  comparaison 
des  statistiques  cliniques  et  nécropsiques  montre  que 
beaucoup  de  cas  d’anévrysme  aortique  ne  sont  pas  dia¬ 
gnostiqués  durant  la  vie.  Les  anévrysmes  sacciformes, 
bien  queles  plus  fréquents,  ne  sont  pas  le  seul  type  d'ané¬ 
vrysme  aortique,  et  le  diagnostic  radiologique  ne  devrait 
pas  être  fait  seulement  par  la  découverte  de  dilatations 
sacciformes  localisées  ;  tous  les  cas  d'aortite  syphilitique 
avec  dilatation  devraient  être  mis  en  observation  jusqu'à 
ce  que  les  progrès  de  la  lésion  aient  montré  si  l'aortite  se 
compliquait  ou  non  de  la  formation  d’un  anévrysme. 

De  l’étude  de  77  cas  d’anévrysme  aortique  observés  en 
cinq  ans,  l’auteur  conclut  que  leur  pourcentage  est  de 
0,06  p.  100,  ,qué  la  proportion  des  syphilitiques  atteints 
d’anévrysme  aortique  est  dq  x,6  p,  100,  et  que  sur  le 
total  des  ané-vrysmès  observés,  93  p-  100  étaient  d’ori¬ 
gine  syphilitique.  L’examen  radiologique  découvre  mi 
grand  nombre  de  cas  d'anévrysme  aortique  (près  de 
3b  p.  100  dans  cette  série),  que  ne  traduit  aucun  signé  Cli¬ 
nique,  FÉr,IX-PlERRE ,  MERKEEN, 


Le  Gérant  :  J. -Br  BAILLIÈRE. 
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TRAITEMENT  DES  DÉLIRES 
PAR  LE 

TRIBROMOMÊTHANOL 

(Avertine 

Charles  RICHET  Fils  et  François  JOLY 

Le  tribromométhaiiol ,  spécialisé  sous  le  nom 
d’avertine,  a  fait  l’objet,  dans  ces  trois  dernières 
années,  d’études  fort  nombreuses  et  très  complètes, 
presque  exclusivement  à  l’étranger,  en  Allema¬ 
gne  surtout. 

Ce  produit  commence  à  être  étudié  en  France. 
Récemment  M.  Desmarest,  qui  l’a  utilisé  sur 
une  grande  échelle  à  l’hôpital  Ambroise  Paré,  atti¬ 
rait  l’attention  sur  l’intérêt  de  ce  mode  d’anesthésie 
et  sur  les  grands  services  qu’il  était  susceptible 
de  rendre  au  point  de  vue  chirurgical.  M.  Tiffeneau, 
dans  un  article  récent,  a  rappelé  ses  propriétés 
pharmacologiques.  Nous  avons  eu  l’occasion, 
au  cours  de  ces  derniers  mois,  de  l’expérimenter 
en  médecine.  Son  emploi  nous  fut  facilité  par 
l’obligeance  du  Jacquot,  qui  irous  procura  ce 
produit  et  nous  en  précisa  la  technique. 

Sa  préparation  extemporanée  est  d’ailleurs 
aisée,  et  nous  la  rappellerons  très  rapidement. 
La  dose  habituelle  est  de  oiî‘',io  par  kilo.  Cette  dose 
est  dissoute  dans  260  centimètres  cubes  d’eau 
maintenue  assez  strictement  à  40°,  dissolution 
qu[on  obtient  en  huit  à  dix  minutes  en  brassant 
le  liquide  dans  un  ballon,  tout  en  surveillant  la 
température. 

Une  goutte  de  rouge  Congo  doit  colorer  alors 
le  liquide  en  rose  (une  coloration  bleue  doit  faire 
rejeter  le  produit).  Cette  solution  sera  versée  dans 
un  bock  préalablement  tiédi  au  bain-marie,  de 
telle  sorte  que  la  température  reste  sensiblement 
au  même  degré  pendant  l’administration  du  la¬ 
vement.  Celui-ci  sera  précédé,  chaque  fois  que 
possible,  d’un  lavement  évacuateur. 

Le  seul  inconvénient  réside  dans  la  difficulté 
d’empêcher  un  délirant  de  rejeter  immédiatement 
l’avertine  administrée  par  ce  procédé  (i).  Et  il 

(i)  Niius  avons  6galemeut  essayé  l’avertine  par  la  voie 
intraveineuse,  mais,  eomnic  les  auteurs  allemands  l’ont  mis 
en  cvidenee,  ses  effets  sont  trop  i)assagers. 

ij’avertme  en  poudre  dissoute  dans  6o  centimètres 
cubes  d’eau  a  été  administré  par  voie  intraveineuse  à 
une  femme  de  soixaute-qmnze  ans.  A  la  fin  de  l’injection 
la  malade  s’endort  et  se  réveille  au  bout,  de  /  sept  mi¬ 
nutes,  reste  dans  un  état  demi-éveillé  pendant  encore  quel¬ 
ques  minutes,  i)uis  récupère  sa  lucidité,  n’ayant  ressenti  de 
malaises  à  aucun  moment. 

Pendant  cette  narcose  la  tension  artérielle  s’est  abaissée 
(la  maxima  de  13  est  descendue  fl  10  pour  remonterau  chiffre 
initial  dax  minutes  après), 
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serait  à  souhaiter  qu’à  l’instar  des  fabricants 
allemands,  on  réalisât  une  .sonde  spéciale  ne  per¬ 
mettant  pas  le  reflux  du  lavement. 

D’ailleurs  il  est  intéressant  de  noter  que  dans 
les  cas  où  le  malade  l’ayant  conserv^é  seulement 
quelques  minutes,  le  rejette  partiellement,  la 
narcose  n’est  aucunement  retardée  ;  elle  a  seule¬ 
ment  une  durée  beaucoup  plus  limitée.  Un  se¬ 
cond  lavement  (avec  une  dose  d’avertine  analogue) 
pourra  être  alors  administré,  nous  a-t-il  semblé, 
sans  inconvénient. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  recourir  à  ce  mode 
d’anesthésie  dans  iin  but  thérapeutique.  Nous 
avons  pu  observer  sa  remarquable  efficacité  et 
il  nous  a  paru  intéressant  de  rapporter  ici  succinc¬ 
tement  les  plus  typiques  de  nos  observations. 

OüSiîUv.vriON  I.  --  Déliré  ai(;ii  alcoolique,  avec  in¬ 
somnie  compUte  durant  sans  trêve  depuis  quatre  jours 
chc/.  un  .sujet  de  trente-neuf  ans  intoxiqué  p.ar  les  es¬ 
sences  à  base  d'anis. 

Après  l'échec  du  sirop  de  chloral  à  hautes  doses  et  du 
soiniiifcne  intramusculaire  (,s  centimètres  cubes)  puis  in¬ 
traveineux  (2  eentimètres  eubes),  un  lavement  d’aver¬ 
tine  (7  gr.ammes),  alors  administré,  détermine,  douze 
minutes  après,  une  narcose  entrecoupée  de  quelques 
périodes  très  courtes  où  il  recouvre  une  demi-lucidité  et 
qui' per.si.stera  trente-six  heures. 

Au  réveil,  le  malade  a  recouvert  une  luciilité parfaite; 
le  soir,  il  présente  un-crochet  thermique  à  .30“  qui  ne 
durera  que  vingt-quatre  heures,  et  il  sort  guéri  de 
l’hôpital  quelques  jours  après. 

0ns.  II.  —  Sujet  de  trente-deux  ans,  épileptique 
habituel  conduit  à  l'hôpital  dans  un  état  d’agitation 
et  de  délire  furieux. 

Si  ce  n’est  une  température  à  38",  aucun  autre  si.gne 
clinique  anormal  n’est  mis  eu  évidence. 

Un  lavement  d’avertine  (7  grammes  dans  280  centi¬ 
mètres  cubes  d’eau)  le  calme  au-  bout  de  quelques  mi¬ 
nutes,  puis  le  malade  s'endort  six  minutes  après  pour 
ne  se  réveiller  qu’au  bout  de  quatorze  heures. 

Il  est  alors  calme  et  lucide  et  quitte  l’hôpital  deux  jours 
après. 

Obs.  III.  —  Jléniugite  lymphocytaire  (100  éléments 
et  liquide  amicrobien)  chez  un  malade  de  cinquante- 
trois  ans  avec  agitation,  délire  et  crises  d’épilepsie  géné¬ 
ralisée  de  plus  en  plus  fréquentes,  au  nombre  de  dix-sept 
en  sept  heures.  Ces  crises  convulsives  devenues  siibin- 
trant'és  cessent  quelques  minutes  après  l’administration 
d’un  lavement  d’avertine  (7  grammes), et  le  malade  dort 
d’un  sommeil  très  calme.  Il  ne  présentera  plus  à  inter¬ 
valles  éloignés  que  trois  crises  d’épilepsie. 

Ayant  rendu  au  bout  de  cinq  minutes  la  moitié  environ 
de  sonlavement  et  présentant  encore  une  agitation  rela¬ 
tivement  importante  dix  heures  après,  un  second  lave¬ 
ment  d’avertine'  (6  grammes)  est  administré  ;  narcose 
durant  vingt-quatre  heures. 

A  sou  réveil,  il  recouvre  complètement  sa  lucidité,  ha 
température,  de  38”, 5  à  l’entrée,  est  revenue  à  la  normale. 

Après  abcès  de  fixation,  la  méningite  guérit  ,au  bout  de 
vingt  jours.  . 

Le  sujet  est  actuellement  bien  portant. 
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Obs.  IV.  —  Femme  de  quarante  ans,  éthylique  invé¬ 
térée,  chez  laquelle  l’examen  révèle  une  cirrhose  hypertro¬ 
phique  avec  fièvre  à  40°  et  qui,  le  lendemain  de  son  hos¬ 
pitalisation,  fait  une  crise  de  delirium  tremens. 

Devant  l'échec  de  la  médication  par  le  chloral  et  le 
somnifène  intraveineux  (3  centimètres  cubes),  un  lave¬ 
ment  d’avertine  (6  grammes)  est  administré.  Da  malade 
s'endort  au  bout  de  cinq  minutes  et  se  réveille  seize 
heures  après.  Son  psychisme  e.st  normal,  sa  tempéra¬ 
ture  s’abaisse  à  38“  et  s’y  maintient  pendant  plusieurs 
jours,  Da  malade  sort  améliorée  au  bout  de  quelque 

Obs.  V.  —  Sujet  de  quarante-quatre  ans,  éthylique 
hospitalisé  pour  hématémèses  Importantes  d’origine 
clrrhotique  et  qui  quelques  jours  après  son  entrée  dans  le 
service,  fait  'un  délire  aigu  avec  insomnie  résistant  au 
chloral  et  au  somnifène  Intramusculaire,  délire  parais¬ 
sant  une  forme  atténuée  de  delirium  tremens. 

Au  bout  de  vingt-quatre  heures,  l’excitation  psychique 
empirant,  on  a  recours  à  un  lavement  d’avertine  (7  gram¬ 
mes)  ;  huit  minutes  après,  narcose  qui  dure  vingt-quatre 
heures  et  qui  est  suivie  d’une  récupération  complète  de 
la  lucidité. 

Obs.  VI.  —  Sujet  d’une  trentaine  d’années  présentant 
une  fracture  du  rocher  et  une  hémorragie  méningée 
(liquide  céphalo-rachidien  sanglant,  signe  de  Babinski 
bilatéral,  délire  avec  grosse  agitation) . 

Les  phénomènes  délirants  persistent  jour  et  nuit  mal¬ 
gré  le  sirop  de  chloral,  la  morphine  et  deux  ponctions 
lombaires  décompressives. 

Le  quatrième  jour  on  lui  administre  un  lavement 
d’avertine  Dès  lors  l’agitatloà  cesse  définitive¬ 

ment.  Il  ne  présenteplus  qu’un  délire  tranquille  qui  s’es- 


II  apparaît  dans  ces  observations  que  l’aver- 
tine  s’est  montrée  efiScacé  avec  une  constance  re¬ 
marquable,  même  dans  les  cas  où  la  médication 
habituelle  a  échoué,  comme  dans  les  observations 
I,  IV,  VI.  Sous  son  influence,  nous  avons  constaté 
tme  transformation  complète  et  rapide  de  l’état 
de  la  malade  qui  fait  l’objet  de  l’observation  IV 
et  dont  le  pronostic  apparaissait  extrêmement 
sombre  vingt-quatre  heures  à  peine  auparavant. 
Nous  avons  constaté  la  cessation  presque  im¬ 
médiate  de  crises  d’épilepsie  qui  se  succédaient 
de  façon  subintrante  depuis  plusieurs  heures 
(obs.  III), 

Par  ailleurs,  bien  que  les  effets  de  l’avertine 
soient  ici  beaucoup  plus  difladles  à  apprécier,  il 
importe  de  souligner  que  l’état  de  ce  sujet  déli¬ 
rant,  fébrile  avec  état  méningé  (100  éléments), 
signe  de  Babinçki  bilatéral,  crise  d’épilepsie, 
permettait,  quarante-huit  heures  après  l’adminis¬ 
tration  du  lavement  d’avertine,  de  porter  un  pro¬ 
nostic  des  plus  favorables  qui  s’est  trouvé  vérifié 
par  la  suite.  Somme  toute,  chez  ces  six  malades  le 
pronostic  était  grave  et  l’état  sous  l’influence  de 
cette  thérapeutique  s’améliora 'rapidement. 

Enfin  notons  que,  dans  nos  observations,  le 


sommeil  est  survenu  au  bout  de  cinq  à  douze 
minutes,  la  narcose  a  duré  en  moyenne  vingt- 
quatre  heures  avec  sensation  de  bien-être  et  luci¬ 
dité  le  plus  souvent  complète  au  réveil. 

Nous  avons  recherché  surtout  chez  les  sujets 
alcooliques  si  l’avertine  déterminait  ou  exagérait 
les  troubles  de  la  fonction  hépatique  ou  une  irri¬ 
tation  quelconque  des  reins.  Nous  n’avons  rien 
noté  d’appréciable,  si  ce  n’est  chez  le  malade  de 
l’observation  I  des  traces  légères  d’acétone  et  la 
présence  dans  les  urines  d’un  corps  réduisant  la 
Hqueur  dePehling  mais  ne  donnant  pas  de  dévia¬ 
tion  polarimétrique  et  qui  ont  disparu  en  quel¬ 
ques  jours. 

Il  n’est  pas  inutile  de  mettre  en  parallèle  les 
effets  du  dialcoyl  harhituraU  de  dîéthylamine 
mis  en  œuvre  si  souvent  dans  les  délires.  Dans 
certains  cas,  le  produit  doit  pour  être  efficace  être 
employé  par  voie  intraveineuse  à  des  doses  qui  en 
font  une  médication  dangereuse  (i). 

Nous  avons  observé  dans  notre  service  deux  ' 
cas  de  mort  à  la  suite  d’injection  intraveineuse,  à 
dose  trop  forte  il  est  vrai;  mais  à  laquelle  nous 
avons  été  amenés  par  l’état  particulièrement 
grave  des  malades,  l’xme  de  8,  l’autre  de  7  centi¬ 
mètres  cubes. 

Par  contre, l’avertine,  que  nous  avons  adminis¬ 
trée  en  lavement  en  nous  fixant  à  une  dose  uni¬ 
taire  de  à  78^,50,  n’a  donné  lieu  à  aucun 

incident  dans  nos  sept  cas. 

Des  services  qu’elle  est  susceptible  de  rendre  en 
médecine  paraissent  nombreux. 

Blondin-Walter  a  publié  un  cas  de  tétanos 
traité  par  l’avertine.  A  l’étranger,  on  l’a  utilisée 
également  en  pédiatrice,  en  obstétrique  dans  des 
cas  d’éclampsie  notamment,  en  psychiatrie. 

Nos  observations  montrent  que  son  efficacité 
ne  nous  a  jarhais  fait  défaut  dans  les  délires  alcoo¬ 
liques  ou  les  crises  d’épilepsie  subintrante. 

Au  total,  le  tribromOméthanol  semble  appelé 
à  rendre  dans  cette  classe  de  malades  de  grands 
services.  Pour  nous,  il  nous  a  toujours  paru 
aussi  inoffensif  dans  son  application  que  constant 
dans  ses  résultats. 

Bihliographie. 

'Fiffeneau,  La  pharmacologie  eu  1931  [Paris  médi¬ 
cal,  20  juin  1931. 

Beondin-WaeTer,  'Traitement  du  tétanos  par  l'avertine 
[Gazette  médicale  de-France,.  15  mai  1931). 

Landy,  Proc.  Staff,  meet.  Mayo  Clinic,  1929. 

(i)  L'un  de  nous  a  beaucoup  utilisé  le  dialcoyl  barbiturate 
de  diéthylamine  en  anesthésie  générale  expérimentale  où  il 
rend  les  plus  grands  services.  Sur  une  série  de  cinquante 
anesthésies  faites  sur  le  chien  toujours  à  la  même  dose  de 
o»'’,45  delà  solution  commerciale  par  kilo  et  par  voie  intra- 
■yeineuse,  il  a  observé  trois  morts  subites. 
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I^e  problème  de  îq.  tuberculose  s’est  considéra¬ 
blement  étendil  ces  dernières  années,  et  il  a  acquis, 
du  fait  des  conceptions  nouvelles,  une  redoutable 
complexité.  L'étude  de  ce  que  l’on  appelle  l'aller¬ 
gie  tuberculeuse,  et  des  réactions  cellulaires  et 
hunqprales  dans  la  tubercidose,  les  recherches 
concernant  les  poisons  du  bacille  tuberculeux 
et  leur  action  histo  et  physiopathologique,  la 
recherche  de  la  valeur  antigène  des  différents  cons¬ 
tituants  du  bacille  de  Koch  ont  apporté  une  foule 
de  faits  nouveaux,  mais  disparates,  et  parfois 
ootttradietoires. 

Nous  avens,  dans  un  ouvrage  récent  (2),  tenté 
de  faire  la  synthèse  de  tous  les  faits  observés  et 
étudiés  dnns  cette  catégorie  de  recherches,  et  de 
présenter  avec  ordre  toutes  les  notions  nouvelles 
qui  ont  été  mises  en  évidence  par  les  différents 
chercheurs  et  par  nous-même. 

Nous  ne  pouvons  évidemment  pas,  dans  un 
court  article,  rendre  compte  dans  leur  détail  des 
techniques  de  fractionnement  du  bacille  de  Koch, 
et  de  toutes  les  expériences  concernant  en  parti¬ 
culier  les  réactions  cellulaires  de  l'organisme  aux 
baciÙes  de  Koch,  et  aux  substances  qui  en  ont  été 
extraites. 

Nous  ne  po.uvoa§  non  plus  rendre  compte  lon¬ 
guement  des  théories  de  Landsteiner  et  de  leur 
application  à  l’étude  des  divers  pouvoirs  antigènes 
des  diverses  substances  extraites  du  bacille  de 
Koch  (3).  Nous  ne  pouvons  donner  que  les  conclu- 

(1)  Travail  4%  la  les  re^isrçhes 

s^r  la-  tub^çalose,  —  ïg^titvit  de  bactériologie  deptrwbôurç, 
Directeur  :  professeur'  A,  Borrel.  '  •  — 

(2)  J.-n.  Baillière  éditeur,  1931. 

lai  VôX'  J»  AiîSwr-wmi-!  cppcepq^iis 

sqùatftnÇSâ  si  Iç®  ll^é^es  de  qaudsteiuer  (Prix 

ISfobel  1930)  {Presse  mMicali,  n»  36,  6  mal  1931). 


les  amvantes  : 

1°  L’étude  des  constituants  du  bacille  tubercu¬ 
leux  a  montré  qu’au  point  de  vue  histo-patholo- 
gique  chacune  des  diverses  fractions  chimiques 
isolées  à  partir  des  bacilles  exerce  chez  l’animal 
des  actions  qui  lui  sont  propres  (F. -R.  Sabin  et 
C.-A.  Doan). 

Les  unes  sont  responsables  des  formations  tu¬ 
berculeuses  spécifiques  ;  il  s’agit  surtout  des 
lipoïdes,  t}^)^  du  phosphatide  dénommé  A,  isolé 
par  le  chimiste  américain  R.- J.  Anderson  (4). 

Les  autres  provoquent  surtout  des  réactions 
histo-pathologiques  non  strictement  spécifiques 
(afHux  polynucléaire,  histiocytose,  prolifération 
des  cellules  fixes  indifférenciées  du  tissu  conjonc¬ 
tif,  etc.).  Il  s'agit  des  fractions  protéiques,  des 
fractions  polysacchariques,  et  de  certaines  cires. 

2°  Les  effets  généraux  sont  surtout  le  fait  des 
fractions  protéiques,  et  sont  vraisemblablement 
la  conséquence  de  la  désintégration  de  corps  bacil¬ 
laires  dans  l’organisme.  L’action  tuberculinique 
est  l’apanage  de  protéines  complexes,  et  de  cer¬ 
taines  de  leurs  fractions  contenant  un  acide  nu¬ 
cléique  du  type  «  acide  tuberculinique  »,  ainsi 
dénommé  par  les  auteurs  américains  T.-N.  John¬ 
son  et  E.-B.  Brown,  qui  l’ont  isolé  (5). 

Toutefois,  les  principes  actifs  de  la  tuberculine 
étant  ultrafiltrables,  ainsi  que  l’ont  montré  R.-F. 
Le  Guyon  et  J.  Albert-'Weil,  peuvent  diffuser 
dans  l’organisme  à  partir  des  corps  bacillaires 
plus  ou  moins  intacts  (6). 

Par  ailleurs  il  peut  se  produire  dans  certains 
cas  des  complexes  bacillo-cellulaires  (caséifica¬ 
tion),  qui  peuvent  produire  dans  l’organisme  des 
effets  toxiques  généraux. 

30  L’action  des  protéines  bacillaires  est  activée 
par  les  lipoïdes  du  bacille  et  vraisemblablement 
aussi  par  les  fractions  polysacchariques. 

(4)  J,  AxçnasoN,  TUc  sq)aiAt»<M)  of  Ijppid  fraction 

from  tubercie  bacilli  {J.  Biol.  Chemistry,t.  DXXIV.p.  534, 
juUlet  1927;  t.  DXXXV,  p.  77-78,  P.  327-328,  339-349,  351- 
354,  I9Ï9  ;  t.  DXXXV.  P,  509-517,  529,  53?j  jattvier  1930) 
—  p,-R.  R°AN.  C.-R.  Forxnjsr.  3tudiçs  9^ 

tuberciùosis  (î'/tc  Journal  of  experimental  tnediçine.  Supplé¬ 
ment  n"  3,  t,  tïi,  n“  6,  13  décembre  Ï930). 

(5)  T.Æ.  JoBNWN  et  B.-B,  brqwf,  îiyci«j§  ftp*#; 

tUç  nuclfqprptçiii  ,pf  tuberçle  baçilli  (tpperculj^iç  açi|)i 
(/.  BîoL  Cftew,,  1922,  t.  RIV,  p.  721-731  t-  XlV,  P;  73L;- 
737  :  1923,  t.'  RVir,  p.  199).  , 

(#)  quvQN  et  J.  AUBÇRÏ-Wsft.,  qép^ratjçin 

par  yltrgflltratïon  de  liqtudes  de  cultures  en  Jiûlieu  sÿnthé-, 
tiçpie  du  poison  exogène  du  bacille  tuberettieux,  dit  «‘Fuber- 
culinc  t(C.  Sot.  biol.,  ao  septembre  1930,  t.  CIV,  p.  l.j»?). 
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4°  IvCS  protéines  bacillaires  jouent  le  rôle  prin¬ 
cipal  en  tant  qu’antigènes  provocateurs  de  la 
formation  des  anticorps.  La  formation  des  anti¬ 
corps  est  d’autant  plus  intense  que  les  substances 
injectées  sont  plus  riches  en  protéines  bacillaires, 
mais  aussi  qu’elles  sont  plus  complexes  (action 
activante  des  lipoïdes).  Le  bacille  de  Koch  vivant 
et  entier  constitue  l’antigène  tuberculeux  inté¬ 
gral  et  le  plus  actif.  Le  bacille  de  Koch  a  une 
structure  antigène  très  complexe,  et  de  nombreux 
complexes  antigènes  protéiques  et  Upoïdo-pro- 
téiques  peuvent  en  être  extraits. 

50  L’état  de  sensibilisation  allergique  est  surtout 
la  conséquence  de  l’introduction  dans  l’organisme 
de  bacilles  entiers  et  vivants.  Mais  lés  manifesta¬ 
tions  pathologiques  de  l’allergie  sont  vraisem¬ 
blablement  produites  par  la  libération  de  frac¬ 
tions  protéiques  plus  ou  moins  complexes,  con¬ 
tenant  dans  leur  molécule  l’acide  tuberculinique 
et  diffusant  à  partir  des  bacilles,  ou  provenant  de 
la  désintégration  des  bacilles,  ou  des  complexes 
bacillo-cellulaires.  Ces  fractions  libérées,  qui  sont 
des  antigènes  partiels,  réagissent  avec  les  anticorps 
préformés  dans  l’organisme,  anticorps  qui  ont 
été  formés  à  la  suite  de  l’introduction  dans  éet 
organisme  des  antigènes  intégraux  (c’est-à-dire, 
en  l’espèce,  les  bacilles  de  Koch  entiers). 

Ces  fractions  sont  vraisemblablement  des 
haptènes,  c’est-à-dire  des  antigènes  récepteurs, 
capables  de  réagir  avec  des  anticorps  préformés, 
mais  non  de  provoquer  la  formation  d’anticorps. 

L’allergie,  proche  parente  de  l’anaphylaxie, 
puisqu’elle  ne  peut  être  créée  'que  par  des  protéines, 
s’en  différencie  par  ce  fait,  que  la  substance  déchaî¬ 
nante,  qui  est  toujours,  d’origine  protéique,  peut 
cependant  différer  dans  une  certaine  mesure,  en  ce 
qui  concerne  la  taille  moléculaire  et  les  proportions 
des  constituants  moléculaires,  de  la  substance  sensi¬ 
bilisante,  dont  elle  peut  souvent  n’être  qu’une  des 
fractions  ;  cette  fraction  ne  serait  pas  en  mesure 
de  créer  par  elle-même  l’état  de  sensibilisation. 
Elle  ne  produirait  que  des  effets  plus  ou  moins 
incomplets  et  parfois  plus  lents  que  dans  le  cas 
de  certaines  réactions  proprement  anaphylacti¬ 
ques. 

Il  découle  des  notions  qui  précèdent  que  les  réac¬ 
tions  allergiques  sont  évidemment  moins  stricte¬ 
ment  spécifiques  que  les  réactions  proprement  ana¬ 
phylactiques,  puisque  les  fractions  déchaînantes 
peuvent  dans  certains  cas  entrer  dans  la  constitution 
d’antigènes  différents,  quoique  voisins.  Par  exemple, 
tout  récemment  Paul  Bordet  a  pu  mettre  en  évidence 
des  phénomènes  d’allergie  non  spécifique  .chez  le 
cobaye  inoculé  préalabletnent  avec  du  BCG. 


L’injection  intrapéritonéale  de  2  centimètres  cubes 
d’une  suspension  dense  de  colibacilles  tués  par  le 
chauffage  (à  60°  ou  même  à  100°),  inoffensive 
pour  les  animaux  neufs,  tue  rapidement  les  cobayes 
inoculés  dans  le  péritoine,  quinze  j ours  ou  trois  se¬ 
maines  auparavant,  de  5  milligrammes  de  BC  G.  De 
même,  on  peutprovoquerV  apparitiond’un  phénomène 
analogue  au  phénomène  de  Koch  par  inoculation' 
dans  les  délais  voulus  d’émulsion  de  B.  CoU  à  des 
cobayes  préalablement  inoculés'  avec  du  BCG 
(C.  R.  Soc.  biol.  Soc.  Belge  de  Biologie,  28  mars 
1931,  t.  CVI,  no  13,  p.  1251). 

6°  On  observe  vraisemblablement  dans  ,1e  cours 
des  tuberculoses  des  manifestations  d’ordre  ana¬ 
phylactique,  en  même  temps  qite  des  manifesta¬ 
tions  d’ordre  allergique. 

Nous  devons,  à  ce  propos,  citer  une  observation  des 
plus  intéressantes  présentée  récemment  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  par  MM.  P.  Bezançon,  Mathieu- 
Pierre  Weil,  J.  Delarue  et  V.  Oumanski  {Société  méd.  des 
hôpitaux,  séance  du  15  mai  1931;  Bull.  Soc.  méd.  hôpi¬ 
taux,  n»  17,  25  mai  1931,  p.  821),  et  qui  vient  singu¬ 
lièrement  à  l'appui  de  notre  thèse.  Il  s'agit  d'un  cas  de 
«  polyarthrite  chronique  tuberculeuse  avec  hypersensi¬ 
bilité  considérable  à  la  tuberculine  i>.  La  malade  en  ques. 
tion  a  présenté  une  succession  et  une  intrication  de  mani¬ 
festations  anaphylactiques  et  allergiques,  à  savoir  : 
en  1924  ime  série  de  crises  aigues  fébriles  de  prurit  et 
d'urticaire  d'une  durée  de  quelques  jours  et  s'éfant 
reproduites  fréquemment  pendant  six  mois. 

Au  début  de  1926  une  crise  de  polyarthrite  localisée 
aux  mains,  ayant  laissé  à  sa  suite  des  déformations 
persistantes. 

En  1928,  une  crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu  et 
généralisé  d'une  durée  de  quinze  jours,  avec  des  rechutes 
nombreuses  pendant  six  mois. 

Ces  crises  rhumatismales  s'accompagnèrent  d'une  re¬ 
prise  des  manifestations  prurigineuses  et  urtlcariennes 
anciennes. 

En  1929  nne  crise  de  rhumatisme  aigu'  généralisé 
qui  laissa  à  sa  suite  une  hydarthrose  chronique. 

’  En  1930,  une  nouvelle  crise  aiguë  articulaire  généra¬ 
lisée. 

Durant  ce  temps,  la  malade  fut  d'une  sensibilité 
extrême  à  la  tuberculine.  Soumise  à  la  tuberculinothé- 
rapie  à  dose  très  faible,  elle  fit  une  poussée  fluxionnaire 
intense,  s'accompagnant  par  ailleurs  de  prurit  et  d'urti¬ 
caire.  Cette  poussée  fut  suivie  d'un  amendement  pro¬ 
gressif  des  symptômes. . 

La  nature  tuberculeuse  des  manifestations  articulaires 
fut  prouvée  par  l'inoculation  au  cobaye  du  liquide  d'hy- 
_darthrose. 

70  La  persistance  de,  l’état  allergique  est  due, 
au  cours  des  tuberculoses,  à  ce  que  les  bacilles 
demeruent  longtemps  vivants,  peuvent  dans  , 
d’assez  nombreux  cas  proliférer  dans  l’organisme 
et  suscitent  donc  une  active  formation  d’anti¬ 
corps  ;  d’autre  part,  du  fait  que  simultanément 
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de  nombreux  bâcilles  sont  plus  ou  ihoins  pârtiellé- 
ment  détruits  et  libèrent  pâr  côiiséqüent  des 
fractions  diverses  déchaînantes,  ou  que  les  bacilles 
laissent  diffuser  en  dehors  d'eux  dés  fractions 
ayant  comme  les  précédentegüne  fonction  haptèné, 
et  susceptibles  par  cônséquënt  de  réagir  plus  OU 
moins  violemment  avec  les  anticorps  préformés, 
on  s’explique  l’apparition  et  la  persistance  d’acci¬ 
dents  pathologiques,  qui  sont  des  manifestations 
allergiques.  Que  la  tuberculine  soit  toxique 
pour  l’animai  tuberculisé,  et  inoffensive  pour 
l’animal  sain,  se  comprend  aisément  et  découle 
des  notions  précédentes  ;  elle  ne  peut  nuire  à 
un  organisme  non  déjà  sensibilisé  par  les  protéines 
bacillaires  antigènes  intégrales,  c’est-à-dire  qui  ne 
possède  pas  dans  ses  humeurs  les  éléments 
(anticorps  ?)  susceptibles  de  réagir  avec  elle. 
On  sait  d’ailleurs,  et  cela  vient  à  l’appui  de  cette 
conception,  qu’il  est  possible  dans  certaines  condi¬ 
tions,  quoiqrie  ce  soit  difficile  et  qu’on  obtienne 
des  résultats  inconstants,  de  sensibiliser  plus  ou 
moins  passagèrement  à  la  tuberculine  des  cobayes 
sains  par  l’injection  de  sérums  de  tubercu- 
lëiix  (ï)  ou  dè  produits  provenant  d’organes  tuber¬ 
culeux  (2). 

8°  hes  réactions  allergiques  ne  dépendent 
théoriquement,  dans  la  tuberculose,  en  aucune 
façon  des  réactions  et  des  lésions  cellulaires  ini¬ 
tiales.  Il  semble  cependant  exister  souvent  en 
fait  un  parallélisme  entre  l’intensité  des  réactions 
cellulaires  et  la  sensibilisation  allergique,  le  degré 
de  sensibilisation  allergique  et  l’intensité  des  réac¬ 
tions  cellulaires  étant  tous  deux,  dans  une  cer¬ 
taine  mesure,  fonction  de  la  quaiitité  des  bacilles 
antigènes  introduits  dans  l’orgaiiisine. 

Les  accidents  allergiques  entraînent  d^’ailleurs 
de  nouvelles  mobilisations  cellulaires'. 

9**  La  mort  du  bacille  n’est  pas  nécèssairé  pour 
qu’il  attire  à  lui  les  éléments  cellulaires,  mais  le 
bacille  ne  devient  surtout  toxique  que  du  fait  de  sa 
désintégration.  On  est  ainsi-  conduit  dé  toute 
évidence,  ainsi  qu’Auclair  et  Paris  l’avaient  déjà 
remarqué  (3),  «  à  cette  conclusion  quèlquè  péü 
inattendue  mais  logique,  d’uù  germe  dévenânl 
surtout  toxique  après  sa  mort».  Lé  cadavre  est 
chargé  de.poufsuivre  et  de  compléter  l’^^uvre  du 

(i)  Ubsné  et  Dreyfus,  C.  M.  Soc.  biol.,  igog,  i.  DXVI, 
1).  ^15.  —F.  DE  POTIER,  C.  i?.  Sçr.  biol.  192Û,  t.  XÇIv! 

V-  1343. 

■  (a)  BROkjiAl4  (K.)  él  PROkOl’OWieà-WiBRüfcSWsKA  (M.), 

c.  K.  Sbc.  biol,,  Parie,  iga^,  XGII,  p, 

{3)  Auclair  et  D.  Paris,  Archives  de  médecim) e^pirmeji- 
taic  (ifasson  èf  G“  éüit.,  t.  XX,  igôS,  p.  74.5). 


microbe  vivant,  et  Auclair  et  Paris  ajoutaient 
dans  une  vue  véritablement  prophétique,  comme 
s’ils  avaient  pressenti  les  travaux  de  Landsteiner 
et  de  Zinssér  :  «  Ces  faits  acquis  aujourd’hui  en  ce 
qui  concerne  la  tuberculose  ne  sauraient  être 
isolés,-  des  constatations  de  même  ordre  seront 
faites  un  jour  pour  la  plupart,  sinon  pour  tous  les 
microbes  pathogènes,  pour  tous  ceux,  du  moins, 
dont  les  manifestations  infectieuses  sont  plus 
marquées  et  plus  importantes  que  leurs  effets 
toxiques  immédiats.  Peut-être  même  ces  notions 
.seront-elles  étendues  à  toutes  les  affections  para¬ 
sitaires  dont  la  cause  morbigène  évolue  dans  le 
sang  ou  au  sein  des  tissus  (4).  » 

10°  Dans  la  tuberculose,  toute  mobilisation 
cellulaire  brutale,  surtout  l’afflüx  et  la  phagocy¬ 
tose  polynucléaire,  a  en  général  un  effet  néfaste, 
ainsi  que  le  professeur  Borrèl  l’a  initialement 
montré  (5)  et  que  nous  l’avons  confirmé  par  nos 
reclierclies  personnelles  eu  collaboration  avéC 
R. -F.  Le  Guyon  (6),  Les  intéressantes  expéfie&çeê 
de  Ch.  Madelaine  (7),  dont  nous  avons  auaâi  étudié 
l’effet  sur  les  réactions  ceUidaires,  ont  égaleniént 
mis  ce  fait  en  évidence. 

L’inoculation  expérimentale  dé  bacille  de 
Koch  chez  un  animal  récepteur  provoque  dès  les 
heures  qui  suivent,  ainsi  que  BOrrel  l’a  établi, 
un  intense  afflux  jDoly nucléaire  local,  suivi  ail 
bout  de  vingt-quatre  heures  et  les  jours  suivants 
d’un  afflux  de  cellules  mononucléaires  (8)  maÇfO- 
phages.  Les  polynucléaires  englobent  les  bacülés 
de  Koch,  et  jouent  un  très  grand  rôle  pour  la’ 
dispersion  des  bacilles  de  Koeh  dans  rorganisîlie. 
Emportés  par  les  courants  circulatoirès,  ils  sont 
vecteurs  de  bacilles  de  Koch  et  nè  peuvent  qü’en- 
glober  ceux-ci,  sans  les  phagocyter  féellemënt. 
Ils  finissent  d’ailleurs  par  dégénérer  plus  ou  moins 
rapidement  (noyau  en  pyenose,  etc.).  Les  macto- 

(4)  Aucr.AlK  cl  l’.ARls,  ^Arcli.  méd.  expér.,  t,  XX,  igo8, 
1>,-  749‘  i  ' 

(5)  A.  Borrel,  Tuberculose  pulmonaire  expérimentale. 
Étude  anatoino-piitliolbgiqùe  du  processus  obtenu  pâr 
iujéctioli  yéillcülse  (Anit,  de  l’Itist.  Pasieur,  août  iSÿS,  t.VÜ, 
P-  593)-  —  lU'.  ïfibereulüSe  expériuleutale  dü  rein  {Ann.  de 
rlnst.  Past.,  1894,  t.  VIII,  p.  65). 

(6)  JeaM  Ai.BERT-WÉit  et  R. -F.  DE  CiUYôM,  RéaétlOhS 

Gellulaifes  et  bactérloiiexie  dü  baËüie  de  KécH  daâs 
primo-infections  et  les  réinfectious  tuberculeuses  elpéré 
mentales  du  cobaye  (C.  R.  Soc.  biol,  t.  CV,  p.  977,  et  .Ga¬ 
zette  des  hôpitaux,  u“  8,  28  janvier  1931,  p.  131). 

(7)  GhardES  MADJtLAjKÊ,  PbàgÉSfcÿtéS  et  bâcilles  tilter- 
çiüeux  {Thèse  de  Paris  tÿiÿ,  Jouve  et  éditeurs). 

(8)  Xous  employons  ici  à  dessein  le  terme  générique  de 
«  cellules  luononucléaires  i,  la  question  de  l’origipc  des 
hislipçÿtes,  des  monocytes,  ou  des  cellules  appelas  pdjyf 
blustés  par  Maximow  étant  laissée  par  nous  raomentanémeut 
de  côté.  ' 
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.  phages  sont  les  véritables  agents  d’arrêt  et  de 
localisation  des  bacilles  de  Koch.  Ils  phagocytent 
les  bacilles  et  les  polynucléaires  plus  ou  moins 
dégénérés.  Ils  se  bornent  d’ailleurs  §ouvent  à  fixer 
et  à  emmurer  les  bacilles  sans  les  digérer  complète¬ 
ment.  Il  est  donc  logique  de  distinguer,  comme  l’a 
si  judicieusement  fait  Noël  Fiessinger,  une  bacté- 
riopexie  circulante,  et  une  bactériopexie  fixée  (i). 

Ch.  Madelaine  a  montré  que  par  l’injection 
intraveineuse  de  produits  étrangers,  tels  par 
exemple  des  spores  à’ Aspergillus  fumigatus,  à 
un  animal,  il  est  possible  de  retenir  les  polynu¬ 
cléaires  à  l’intériqur  des  vaisseaux  et  capillaires, 
et  d’éloigner  les  leucocytes  polynucléaires  d’im 
territoire  vascidaire  donné  pendant  un  certain 
temps.  Si,  par  exemple,  on  pratique  chez  un  lapin 
une  injection  intraveineuse  d’une  émifision  de 
spores  à' Aspergillus  fumigatus-,&t  dix  minutes  à 
un  quart  d’heure  plus  tard  une  injection  intra¬ 
pleurale  ou  intrapéritonéale  d’émulsion  de  bacilles 
de  Koch  virulents,  on  constate,  ainsi  que  nous 
l’avons  vu  dans  nos  expériences  pratiquées  avec 
R.-F.  Fe  Guyon  dans  le  cas  de  l’inoculation  intra- 
péritonéale  de  bacüles  de  Koch,  les  faits  suivants; 

Par  prélèvements  successifs  de  la  sérosité 
péritonéale  pratiqués  cinq  heures,  douze  heures, 
vingt-quatre  heures  après  l’inoculation  des  bacüles 
de  Koch,  on  voit  que,  contrairement  à  ce  qui  se 
passe  chez  les  lapins  témoins,  les  réactions  cellu¬ 
laires,  surtout  l’afflux  polynucléaire,  ne  se  produi¬ 
sent  pas  chez  les  animaux  ayant  reçu  l’injection 
dérivante  avant  l’inoculation  des  bacilles  de  Koch. 
Ces .  animaux  survivent  plus  longtemps  que  les 
témoins. 

Cés  faits  prouvent  bien  la  nocivité  des  afflux 
polynucléaires  locaux  au  cours  des  processus  d’in¬ 
fection  tuberculeuse. 

Il  est  à  noter  que  l’afflux  polunucléaire  se- 
reproduit  au  moment  de  la  caséification  des  tuber¬ 
cules.  .  , 

,  11°  Au  point  de  vue  sanguin,  la  polynucléose 
sanguine  semble  donc  d’un  assez  mauvais  pro¬ 
nostic  au  cours  des  tuberculoses.  Par  ailleurs, 
V élévation  du  rapport  monocyte-lymphocyte  dans 
le  sang  semble  également  d’un  pronostic  défavo¬ 
rable,  l’élévation  du  taux  des  monocytes  dans  le 
sang  semblajit  corrélative  à  l’étendue  des  lésions 
locales.' 

12°  Certaines  fractions  isolées  du  bacille  peu¬ 
vent,  lorsqu’elles  sont  inoculées  à  l’animal  tuber- 

(i)  Noël  Fiessinger,  I,a  bactériopexiè  de  défense  dans 
les  septicémies  {Presse  médicale,  n»  57,  p.  959/16  juillet 
1930). 


ciüeux,  exercer  dans  certains  cas  une  action 
retardante  (antigène  méthylique)  ou  activante  (ex¬ 
trait  acétonique,  phosphatide  A3  de  R . -J .  Anderson) 
sur  l’évolution  de  la  tuberculose.  Fes  extraits 
tuberculiniques,  dont  l’activité  favorable  ou 
défavorable  est  indéniable,  ne  sont  à  utiliser 
qu’avec  la  plus-  extrême  prudence. 

130  Jusqu’à  nouvel  ordre,  la  thérapeutique 
antiphlegmasique  par  limitation  et  immobilisa¬ 
tion  des  foyers  tuberculeux  semble  être  une  des 
plus  logiques  et  des  plus  efficaces. 

Cette  conclusion  découle  des  notions  précé¬ 
dentes,  des  réactions  ceUulaires  intenses  et  éten¬ 
dues,  surtout  les  réactions  polynucléaires,  étant, 
nous  l’avons  vu,  néfastes. 

14°  Une  chimiothérapie  de  la  tuberculose  ten¬ 
dant  à  modifier  les  éléments  nutritifs  et,  partant, 
la  composition  chimique  des  baciUes  infectants 
sera  peut-être  intéressante  dans  l’avenir. 

Par  exemple,  traitement  de  la  tuberculose  par 
certaines  huües  végétales.  (Comparer  le  traitement 
de  la  lèpre  par  l’huüe  de  chaulmoogra.  Walker 
et  Sweeney,  puis  Schobl  ont  en  effet  constaté 
l’action  bactéricide  des  sels  sodiques  des  acides 
chaulmoogriques  sur  les  baciUes  acido-résistants; 
et  Walker  et  Sweeney  admettent  que  pour  la 
formation  de  leurs  éléments  Hpoïdo-cireux  ces 
bacüles  utüisent  ces  acides  cycliques,  qui  entraî¬ 
neraient  avec  eux  un  radical  toxique  pour 
la  ceUule  bactérienne.) 

On  se  rappeUe  les  résultats  parfois  relativement 
heureux  obtenus  autrefois  dans  le  traitement  de 
la  phitisie  par  l’huüe  créosotée. 

Gn  comprend  aussi  les  effets  parfois  heureux 
d’un  traitement  diététique  de  la  tuberculose 
(cùre  de  Gerson). 

Par  aüleurs  on  sait  maintenant  que  les  sels  d’or 
n’agissent  pas  par  leur  effet  bactéricide. 

Toute  thérapeutique  susceptible  dfentraîner 
des  destructions  bactériennes  massives  est  nocive, 
des  fractions  .  bactériennes  toxiques  étant  ainsi 
susceptibles  d’être  libérées. 

On  voit,  d’après  l’exposé  qui  précède,  combien 
sont  nombreux  les  problèmes  soulevés  par  l’étude 
des  poisons  du  bacüle  tuberciüeux,  et  des  réactions 
ceUulaires  et  humorales  dans  la  tuberciüose. 

Nous  pouvons  tirer  de  toutes  les  conclusions 
atrxqueUes  nous  sommes  arrivés  la  leçon  sui¬ 
vante  : 

En  matière  de  tuberctüose,  tant  au  point  de 
vue  bactériologique  et  à  celui  de  l’étude  des  réac¬ 
tions  de  l’organisme  tuberculeux  à  l’infection, 
qu’au  point  de  vue  thérapeutique,  s’ést  ouverte 
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pour  les  chercheurs  une  ère  nouvelle,  ère  de 
recherches  chimiques  et  physico-chimiques  effec¬ 
tuées  en  harmonie  avec  des  recherches  biologi¬ 
ques,  physiologiques  et  physio-pathologiques. 

ly’étude  de  la  composition  chimique  des  bacté¬ 
ries,  les  fractionnements  bactériens,  les  recherches 
des  diverses  propriétés  biologiques  de  ces  fractions, 
telles  celles  qu’a  pratiquées  bandsteiner,  et 
qui  en  sont  l’exemple  le  plus  éclatant,  ont  amené 
des  notions  nouvelles  en  bactériologie  et  en  méde¬ 
cine,  et  ces  notions  sont  extrêmement  impor¬ 
tantes  et  d’tm  intérêt  à  la  fois  théorique  et  pra¬ 
tique. 


NOUVEAU  DISPOSITIF  (abaque) 
POUR  LE  CALCUL  RAPIDE 
DU  MÉTABOLISME  BASAL 
RECHERCHÉ  PAR  LA 
MÉTHODE  DE  BENEDICTE 


Adrien  DELAUNEY 

Ex-interac  en  pharmacie  des  hôpitaux  de  Paris. 

Préambule.  —  ba  recherche  du  métabolisme 
basal  par  l’appareil  de  Benedict  exige  un  certain 
nombre  de  calculs  qui  demandent  du  temps  et 
de  l’attention  de  la  part  de  celui  qui  la  pratique. 
J’ai  été  amené  à  réaliser  un  dispositif  qui  réduit 
les  facteurs  d’erreur  personnelle  au  minimum,  et 
qui  permet  d’obtenir,  pour  ainsi  dire  automatique¬ 
ment,  une  conclusion  rapide. 

Ce  dispositif  tient  à  la  fois  de  l’abaque  et  de  la 
règle  à  calcul.  Il  tient  compte  de  tous  les  éléments 
du  calcul  théorique  :  circonstances  atmosphé¬ 
riques  (température  et  pression),  smface  corpo¬ 
relle  du  sujet,  coefficient  de  cloche  (section)  de 
l’appareil  utilisé,  be  facteur  de  la  vitesse  de  rota¬ 
tion  du  cyhndre  est  éliminé  des  calculs. 

Bases  physiques  du  dispositif  :  rappel  delà 
méthode  de  Benedict. — be  phénomène  à  mesurer 
est  la  consommation  horaire  d’oxygène  par  le 
sujet,  respirant  en  cloche  close  mobile  sur  eau, 
et  dont  la  production  de  00“  est  absorbée  par 
un  alcali  ^  sans  '  être  dosée.  Cette  consommation 
horaire  d’oxygène  est  inscrite  sur  le.  cylindre 
de  l’appareil  de  Benedict  ;  la  courbe  d^nscription 
est  d’aspect  dentelé. 

Une  fois  le  tracé  obtenu  et  déroulé,  une  Hgne 
droite  est  tracée  à  la  règle  pour  représenter  la 

(i)  Travail  du  laboratoire  de  M.  le  D'  Sainton. 


pente  moyenne  de  ce  tracé.  Cette  pente  moyenne 
dépend  de  trois  éléments  : 

a.  Section  de  la  cloche  ; 

b.  Vitesse  du  cyhndre  ; 

c. .  Vitesse  de  consommation  de  l’oxygène. 

Or)  pour  une  section  de  clodie  connue,  l’ascen¬ 
sion  au  bout  d’un  temps  donné  (six  minutes  par 
exemple)  éhmine  la  question  de,  la  vitesse  du 
cyhndre,  et  n’est  plus  qu’une  caractéristique 
directe  de  la  consommation  horaire  d’oxygène  des 
sujets. 

Rappelons  que,  dans  le  procédé  de  Benedict,  il 
est  admis  que  tous  les  sujets  ont  un  coefficient 
respiratoire  moyen  semblable,  non  employé  dans 
les  calculs  ;  et  qu’ils  ont  une  même  utihsation 
calorifique  de  l’oxygène  consommé,  qui  est  évaluée 
à  4,83  calories  pour  chaque  htre  ramené  à  0°,  à 
760  mm.  de  Hg  et  à  l’état  sec. 

Dans  chaque  expérience,  le  volume  apparent 
d’oxygène  consommé  est  mesuré  sur  de  l’oxy¬ 
gène  à  à  H  mm.  de  Hg  et  saturé  d’humidité; 
on  lui  substitue  pour  le  calcul  lé  volume  Vq  qu’au¬ 
rait  la  même  masse  d’oxygène  mesurée  dans  les 
«  conditions  normales  »,  c’est-à-dire  à  o“,  à 
760  mm.  de  Hg  et  à  l’état  sec.  On  se  sert  d’un 
coefficient  correcteur  dont  la  valeur  /e„,  donnée 
par  des  tables  pour  les  circonstances  de  tempéra¬ 
ture  et  de  pression  observées,  s’emploie  ainsi  : 

Vo  =  V„  X  K 


est  plus  petit  que  i  :  il  varie  en  général  de 
0,96  à  0,86. 

Dans  la  pratique,  le  bilan  d’une  opération 
s’étabht  ainsi  : 


Section  de  cloche . 

Ascension  de  la  courbe  en 


Température  de  la  cloche  .  . 

Pression  barométrique . 

D’après  t  et  H.  coefficient  . . . 
Volume  d’oxygène  usé  en 

six  minutes . dVo  = 

Calories  par  heure.. . .  dQ  — 
Enfin,  chifl're  du  métabolis¬ 
me  basal . n  — 


où  S  désigne  la  surface  du  sujet,  en  mètres  carrés, 
donnée  par  la  formule  du  Du  Bois,  ou,  plus  sim¬ 
plement,  par  des  tables  ou  par  des  graphiques. 

be  nombre  n  trouvé  est  le  chiffre  du  métabo- 
Ihsme  basal  quand  l’opération  porte  sur  im  sujet  à 
;  eun,  au  repos,  à  une  température  ambiante  de 
18  à  20°,  couvert  ou  vêtu  sans  être  gêné. 

Bases  mathématiques  du  d’spo  itif.  —  Voici 
comment  est  tttihsée  la  grandeur  géométrique 
«ascension  en  six  minutes»,  pour  une  cloche 
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donnée,  afin  de  la  traduire  immédiatement  en 
unités  de  métabolisme  basal. 

a.  Construction  pour  une  valeur  unique  de  k. 
—  Considérons  la  figure  i  :  soit  loA  fine  longueur 
fixe  portée  sur  un  axe  horizontal  xy. 

Soit  AM  la  hauteur  h  d’asceüsion  Verticale 
en  six  minutes  (ordonnée  de  Mb 

(Ces  grandeurs  soüt  valables  pour  une  tempé- 


Fig.  i. 


rature  et  une  pression  données.)  Il  en  résulte 
une  position  unique  ojM  pour  Ufte  droite  oblique 
i.iA  assujettie  à  passer  par  w. 

•  he  long  de  cette  oblique  ciA  peuvent  être 
pré.sentés  daüs  un  certain  Ordre  plusieurs  points 
figuratifs  wt],  OTg»  représentant  le  métabolisme 

basai  de  plusieurs  sujets  de  surface  corporelle 
Si,  S2,  etc.  différentes,  sujets  qui  auraient  tous 
eu  la  même  consommation  horaire  d’oxygène 
traduite  par  la  hauteur  L;  et  pour  la  même 
valeur  de  k. 

Si  le  volume  gazeux  dont  on  mesure  la  dispa¬ 
rition  était  dans  les  «  conditions  physiques  nor¬ 
males  »,  c’est-à‘dire  à  0°,  à  760  mm.  de  Hg,  et 
à  l’état  sec,  le  coefficient  k  aurait  la  valeur  parti¬ 
culière  —  I  ; 

La  variation  de  volume  en  six  minutes  serait 
mesurée  par  AM  pour  une  même  doche,  èt  on' 
aurait  : 

civ  I,  X  s  X  I 

en  six  minutes. 

b.  Construction  en  vue  de  tenir  compte  des 
variations  de  k.  —  Dans  la  réalité,  on  opère 
dans  des  conditions  atmosphériques  quelconques  : 

L'oxygène  est  hüniide'  (satüré  d’humidité). 

^peut  varier  de  à  +  25“  (cloche). 

H  peut  varier  de  740  à  780  mm.  de  Hg. 

donc  :  k  est  différent  de  i  (il  varie  de  0,86  à 
0-96)- 

Il  faut  chercher  une  autre  position  BM'  de 
la  verticale  sur  laquelle  doit  être  portée  la  nou¬ 
velle  ascension  en  six  nainutes  (L')  pour  que  la 
droite  oblique  wA  (définie  ici  par  wM')  garde 
la  même  position  que  précédemment,  malgré 


la  nouvélle  valeur  de  k.  La  solution  est  donnée  très 
simplement  par  la  trigonométrie  : 

Sur  la  figure  2,  la  position  de  l’oblique  wA  est 
exprimée  par  tg  a  de  deux  manières  : 


L’emplacement  imposé  au  point  B  est  donc 
déterminé  par  ; 

wB  _  Ls  .  ^ 

~  L  “  V,  ~  Và  “  ft,’ 

d’où  :  les  longuems  de  base  wA  et  wB  sonl  inveyse- 
ment  proportionnelles  au  coefficient  de  correction 
attnosphéri^uè  k. 

On  peut  donc  établir,  le  long  de  xy,  une  gradua¬ 
tion  telle  que  les  points  marqués  correspondant 
à  kl,  k^,  j%3,  etc.,  soient  à  des  distances  de  «  qui  sont 

entre  ëlié,s  cüihinei) -r;  êlc. 

Pour  le  premier  de  ces  points,  k  =  i  pour  les 
autres,  au  delà,  k  diminue.  Seuls  les  points  entre 
k  =  0,96  et  k  —  0,86  sont  utilisés  en  pratique. 

On  pourra  donc  choisir  la  position  de  }a  verti¬ 
cale,  selon  les  conditions  atmosphériques  de  l’ex¬ 
périence,  et  y  porter  L  révélé  par  le  tracé. 

Tels  sont  les  principes  qui  nous  ont  permis  de 
réaliser  notre  abaque. 

Description  du  dispositif  réalisé  (i)  (fig.  3).  — 
L’instrument  se  compose  de  trois  pièces  :  une 
plaque,  un  curseur,  un  bras. 

..  1°  D'une  plaque  rigide  transparente  (celluloïd) 
de  forme  rectangulaire,  de  dimensions  20  X  26 
centimètres.  Sur  cette  plaque  sont  gravés  en 
noir  :  un  faisceau  de  courbes  d’allure  horizontale, 
marquées  en  unités  de  métabolisme  basal  (iso- 


ki, 

Fig;  2.' 

boles),  et  une  àérie  dé  ligùès  vértiéajès  marquées 
en  mètres  carrés  de  surfacje  corporelle. 

L’ensemble  forme  un  quadrillage  nêt;  dans 
lequel  sont  ordonnées  toutes  les  solutions  possi¬ 
bles  de  la  détermination  du  métabolisme  basal 

(i)"Gauthler,  constructeur,  26,  rue Daubenton ,  Paris  (5.*). 
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le  long  de  l’oblique  mA  et  pour  toutes  ses  posi¬ 
tions,  selon  le  principe  exposé  dans  la  figure  i. 

Vers  la  droite,  en  haut  et  en  bas,  se  trouve  la 
graduation  A,  B,  C,  D,  E  des  valeurs  de  k  pour 
déterminer  la  position  de  la  verticale  AM. 

A  gauche,  quatre  schémas  aide-mémoire  pour 
la  manœuvre. 

En  haut,  un  petit  graphique  simplifié  pour 
trouver  k  d’après  t  et  H. 

2°  D’un  curseur  transparent,  glissant  sur  les 


courbes  gravé  sur  la  plaque  a  été  établi  en  choi¬ 
sissant  un  sens  et  des  dimensions  telles  que  la 
lecture  des  solutions  soit  aussi  réguhère  qu’on 
pouvait  le  souhaiter  ;  on  peut  se  rendre  compte  de 
sa  facilité  sur  la  figure  3. 

Influence  de  la  s .  ction  de  cloche.  —  On  trouve 
dans  le  commerce  plusieurs  séries  d’appareils 
dont  la  section  de  cloche  est  de  206,  300  et  aussi 
228  centimètres  carrés.  Ces  nombres  sont  égale¬ 
ment,  en  centimètres  cubes,  le  volume  dont  varie 


Fig.  3- 


deux  bords  horizontaux  de  la  plaque,  et  portant, 
gravé  en  rouge,  un  long  trait  vertical  CC'  repré¬ 
sentant  la  droite  verticale  AM  ou  BM'  de  la 
figure  2.  On  le  place,  selon,  la  valeur  de  k,  sur  les 
graduations  A,  B,  C,  D,  E. 

30  D’un  bras  transparent,  tournant  autour 
d’un  écrou  (en  w)  situé  sur  xy  et  à  gauche,  et  por¬ 
tant,  gravé  en  rouge,  un  long  trait  directeur  qui 
rq)résente  l’oblique  «)A  des  figures  i  et  2. 

D’ensemble  de  ce  dispositif  transparent  s’ap¬ 
plique  sur  la  feuille  du  tracé,  tout  en  en  permet¬ 
tant  simultanément  la  lecture.  De  réseau  de 


la  cloche  pour  un  déplacement  d’un  centimètre. 
Notre  dispositif  peut  servir  quelle  que  soit  cette 
section  de  cloche  :  il  a  été  établi  d’abord  avec  le 
premier  de  ces  chiffres,  et  de  telle  façon  que  la 
base  («A  soit  de  18  centimètres  quand  k  =  0,91. 

Un  calcul  simple  montrerait  qu’il  suffit  de 
disposer,  pour  chaque  cas  de  cloche,  une  gradua¬ 
tion  propre  A',  B',  C',  D',  E'  (des  coefficients 
telle  que  la  distance  '  A'  ainsi  que  chaque  inter¬ 
valle  de  cette  graduation  soient  inversement 
proportionnels  au  chiffre  de  .section  de  cloche. 
Donc  le  même  abaque,  gravé  sur  la  plaque 
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transparente,  peut  servir  pour  plusieurs  tailles  de 
cloches  si  la  plaque  porte,  aux  emplacements 
nécessaires,  les  graduations  de  k  correspondantes. 
Cet  abaque  est  donc  universel  ■pour  tous  les  j 
appareils  du  type  Benedict. 

Technique  opératoire.  —  Voy.  figures  3  et  4. 

A.  Manœuvres  préliminaires.  —  1°  Le  gra¬ 
phique  portant  le  tracé  est  enlevé  du  cylindre, 
déroidé,  et  appliqué  à  plat  sur  une  table.  A  la 
règle,  on  tire  une  droite  OP  pour  en  représenter 
la  pente  moyenne  (de  préférence,  en  passant  par 
le  milieu  des  dents  du  tracé,  selon  H.  Bénard). 

2°  Sur  une  ligne  horizontale  (abscisse)  ont  été 
inscrits  les  temps  (en  minutes)  soit  au  chrono- 
graphe,  soit  à  la  plume  en  s’aidant  d’une  montre. 

A  l’aide  d’une  bande  de  papier  on  relève  la 


longueur  horizontale  décrite  en  six  mimites  (mar¬ 
ques  chronographiques),  longueur  que  l’on  reporte, 
par  décalage  à  gauche,  sur  la  ligne  horizontale 
des  temps  elle-même,  à  partir  de  son  intersec¬ 
tion  O  avec  la  droite  oblique  de  pente  moyenne 
du  tracé. 

On  obtient  ainsi  un  point  indicateur  Z  qui 
servira  de  repère  pour  la  suite  de  l’opération. 

30  B’autre  part,  on  consulte  les  instruments 
donnant  les  conditions  atmosphériques  :  on  lit 
sur  le  thermomètre  de  la  cloche  (soit  P)  et  sur  le 
baromètre  de  la  salle  (soit  H  mm.  de  Hg).  D’après 
cps  deux  valeurs,  on  déduit  la  valeur  k  du  coeffi¬ 
cient  de  correçtion  atmosphérique,  soit  par  des 
tables,  soit  par  le  petit  graphique  dessiné  en  haut 
de  l’abaque. 

B.  Manœuvre  de  l’ahaque.  — r  4‘5  On.  prend 
Çd  maip.  On  met  en  place  Je  GUfseyr 
vertical  (axe  correcteur)  d’après  la  valeur  de  %. 
Pour  cela,  on  fait  coïncider  la  verticale  CC'  de 
ce  curseur  avec  la  m'arque  correspondant  à  la 
valeur  de  k  dans  la  petite  graduation  A,  B,  Ç,  D,  E 
(en  liant  et  en  bas). 
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50  Le  curseur  étant  immobilisé,  on  applique 
le  dispositif  sur  Je  tracé,  de  façon  que  ; 

a.  l’horizontale  AE  de  la  plaçfue  coïncide  avec 
la  ligne  horizontale  des  temps  du  tragé  ; 

b.  la  verticale  ÇC'  du  curseur  tombe  sur  le 
point  indicateur  Z. 

Cette  verticale  du  curseur  coupe  en  M  Ig  droite 
de  pente  moyenne  du  tracé.  On  immobilise  dans 
cette  position  l’ensemble  «  plaque  -(-curgeur  » 
sur  le  tracé. 

La  position  du  point  O  par  rapport  à  w  n’a 
aucime  importance. 

6°  On  manœuvre  alors  le  bras  tournant  jusqu’à 
ce  que  la  ligne  ü>A  qu’il  porte  passe  par  le 
point  M  ;  on  l’immobilise  dans  cette  position. 
L’ascension  en  six  minutes  est  alors  marquée 
par  AM.  La  figure  4  donne  le  schéma  de  l’en¬ 
semble'  à  cet  état. 

A  partir  de  ce  moment,  le  tracé  n’a  plusd’utüité 
et  peut  être  enlevé. 

7°  Le  trait  wA  du  bras  ainsi  fixé  forme  une 
ligne  directrice  qui  coupe  toutes  les  lignes  verti¬ 
cales  du  grand  quadrillage,  numérotées  en  mètres 
carrés  de  surface  corporelle.  On  choisit  celle  qui 
correspond  à  la  surface  du  sujet  ;  on  la  suit  en 
descendant  jusqu’à  sa  rencontre  avec  ce  trait 
(oA  du  bras  immobilisé.  A  ce  dernier  point  de 
rencontre  G  passe  une  courbe  d’allure  horizontale 
(isobole)  donnant  directement,  par  son  numéro, 
le  chiffre  du  métabolisme  basal  cherché,  par  simple 
lecture  de  chiffres  de  cote  placés  de  chaque  côté 
du  grand  quadrillage. 


RÉTENTION  CHLORURÉE 
SÈCHE  ET  RÉGIME 
HYPERAZOTÉ 

(Contribution  A  l’étude  ercpérimentale 
de  l'anhydrémie). 


Edmond  KERPEL  (i) 

Au  CQurs  de  nos  recherches  sur  l’anhytlrémie 
expérimentale  des  jeunes  chiens  souipis  à  un 
régime  de  restriction  des  boissons  mais  ri^e  en 
albuminoïdes  (pmcédé  de  Sçhiff  et  Krgma.f), 
nous  §vons  trouvé  du  septiçmiç  qn  dhqème  jour 
de  ce  régime  u|re  gugraeritatiçn  de  la  ççncentra- 
tion  moléculaire  djj  sang  et  des  organes  ;  r^ous 
avons  trouvé  dçs  A  qui  çorrèspondaient  à  des 

(i)  Travail  de  la  clinique  infantile  de  TUniverslté  de  5u» 
«l»l>«st  |C41reçteur  ;  prqf, 
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valeurs  trouvées  chez  le  chien  urémique  (ligature 
bilatérale  des  uretères)  : 

Sanc, 


Normal .  A  —  00,5g  37()  36 

Anhydrémie .  A  — o“,8^  j20 

Urémie .  A  —  00,82  2-m  242 


Normal .  A  — 00,63  '  190  149 

Anhydrémie .  A  —  00,89  263  298 

Urémie  . . . . A  —  o“,94  178  384 

En  étudiant  nos  résultats,  nous  trouvons  le 
même  trouble  sérieux  de  l’équilibre  osmotique  ; 
mais  les  composants  de  l’augmentation  molécu¬ 
laire  sont,  dans  ces  deux  états  de  déséquilibre 
osmotique,  bien  différents.  Dans  le  coma  terminal 
du  chien  urémique,  le  point  cryoscopique  s’abaisse 
jusqu’à  — po,82,  malgré  une  chute  notable  des 
chlorures  (de  360  mg.  p.  100  à  250,  même  220  mg. 
p.  100),  et  bien  que,  pour  l’azote  non  protéique 
(Resinitrogen),  on  ne  trouve  que  des  valeurs 
oscillant  entre  200  à  220  milligrammes  p.  100  ; 
c’est  pourquoi  on  doit  admettre  qu’encore  d’autres 
substances,  peut-être  des  acides  organiques,  con¬ 
tribuent  aussi  à  l’augmentation  de  la  concentra¬ 
tion  moléculaire  du  sang,  te  |  |||  '  ig>'  ]  Jl 

Dans  l’anhydrémie  provoquée  par  notre  régime, 
nous  trouvons  le  même  abaissement  du  point 


Cette  constatation  fut  vérifiée  par  Adolph. 
De  même  jeu  de  compensation  a  été  trouvé  par 
Volhard  concernant  les  reins  avec,  «  isosthénurie  », 
pour  des  urines  de  densité  fixée.  Nœggerrath  et 
Zondek  ont  retrouvé  ce  phénomène  chez  l’enfant. 
Becher  a  même  pu  supprimer  la  sécrétion  des 
chlorures  par  l’urée  chez  le  lapin. 

Nous  avons  comparé  l’efîet  du  même  régime, 
consistant  en  lait  condensé  à  un  quart  de  son 
volume  (contenant  14  à  16  p.  100  d’albumine)  chez 
le  chien  âgé  de  dix  jours  et  le  chien  adulte.  Dans 
ces  conditions,  les  reins  du  chien  adulte  sécrètent 
l’urée  à  une  concentration  qui  est  rapprochée 
de  celle  dite  «maxima».  Voici  les  résxütats  de  deux 
expériehces  : 

Chien  a 

(poids:  5  kilogrammes;  régime:  150  grammes  de  lait 
condensé) . 


cryoscopique  ;  mais,  contrairement  à  l’urémie, 
il -y  a  une  forte  hyperchlorémie  allant  jusqu’à 
470  milligrammes  p.  100  ;  l’azotémie  est  médiocre, 
de  90  à  120  milligrammes  p.  100  (azote)  ;  l’élé¬ 
vation  du, taux  des  albuminoïdes  du  sang  est 
environ  de  20  p.  100. 

Nous  trouvons  donc  dans  l’anhydrémie  de 
l’azotémie,  une  hyperconcentration  du  sang,  de 
l’hyperchlorémie,  bref  des  altérations  qui  sont 
pour  Blum,  Van  Caulaert  et  Delaville  caractéris¬ 
tiques  de  la  rétention  chlorurée  sèche  au  cours 
de  certaines  néphrites. 

Dans  le  présent  travail,  nous  essayons  de  préci- 
,ser  le  mécanisme  de  cette  rétention  chlomrée 
anhydrémique. 

J.  Chaussin,  qui  essayait  de  déterminer  la 
concentration  limite  des  chlorures  dans  l’urine 
humaine,  a  tiré  des  conclusions,  qtd  sont  d’ailleurs 
le  contrepied  de  celles  d’Ambard  ;  il  avance  qu’il 
y  a,  entre  les  chlorures  et  l’urée,  im  jeu  de  com¬ 
pensation,  qu’il  existe  une  concentration  globale 
limite,  que  cette  limite  est  loin  de  permettre  la 
réalisation  simultanée  des  concentrations  limites 
des  chlorures  et  de  l’urée,  réalisées  isolément 
dans  des  conditions  favorables. 


On  voit  bien  une  sorte  de  jeu  de  compensation 
entre  le  chlore  et  l’urée.  A  cause  des  concentrations 
très  élevées  en  azote,  les  chlorures  sont,  à  partir  du 
troisième  jour,  écartés  de  l’élimination  ;  du  bilan  il 
résulte  une  rétention  d’environ  i  gramme  de 
chlore.  (De  lait  concentré  contient  4  grammes  de 
chlore  par  litre.) 

De  onzième  jour  nous  ajoutons  au  même  régime 
3  grammes  de  sel  ;  l’azote  urinaire  tombe  de 
48r,76  p.  100  à  i6'^,73  p.  100,  la  concentration  du 
chlore  s’élève  à  i  230  milligrammes  p.  100. 

De  jeu  de  compensation  se  voit  très  bien  dans  Iç 
présent  graphique.  (Des  chlorures  sont  marqués 
par  — r .' —  .  —  .  ;  l’azote  par - ). 

Après  trois  semaines  de  repos,  nous  ajoutons 
au  même  régime  5  grammes  d’urée  ;  en  onze  jours, 
l’animal  perd  20  p.  100  de  son  poids  par  la  diurèse 
forcée  ;  l’équilibre  osmotique  est  rompu  :  A  = 
—  o°,66  ;  nous  trouvons  une  élévation  du  taux  des 
chlorures  :  420  milligrammes  p.  100.  Dans  les 
urines,  qui  sont  plus  abondantes  que  dans  l’expé¬ 
rience  précédente,  l’azote  se  trouve  à  sa  concen¬ 
tration  maxima,  les  chlorures  sont  écartés  ;  leur 
concentration  est  basse  (500  à  600  mg.  p.  100). 
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De  ce  bilan,  il  résulte  qu’il  existe  une  rétention 
chlorurée  de  ier,4  de  chlore  ;  ce  chiffre  doit  être 
encore  augmenté,  vu  que  l’animal  a  perdu 
800  grammes  de  son  poids,  et  que  ces  pertes  de 
poids  sont  des  pertes  d’eau,  dont  les  chlorures 
sont  aussi  retenus  dans  l’organisme.  Ces  deux 
expériences  semblent  démontrer  qu’il  y  a  vrai¬ 
ment  un  jeu  de  compensation  entre  chlorures  et 
urée,  et  quand  on  force  les  reins  à  éliminer  l'urée 
à  sa  concentration  maxima  on  obtient  des  rétentions 
chlorurées  assez  considérables. 

Chez  le  chien  de  dix  jours,  l’urée  est  sécrétée 
—  au  même  régime  —  à  une  concentration 
moindre  ;  nous  avons  au.ssi  la  certitude  que  sa 
concentration  limite  est  beaucoup  phis  basse  ; 
c’est  pourquoi  l’animal  perd  au  même  régime,  à  la 
suite  d’une  sorte  de  diurèse  forcée,  plus  d’eau. 
Les  chlorures  sont  déjà  écartés  à  une  concentration 
d’azote,  laquelle  permet  encore  chez  le  chien  adulte 
la  réalisation  de  très  hautes  concentrations  de 
chlorures. 

Nous  citons  les  résultats  de  deux  expériences 
(nos  huit  cas  donnent  des  résultats  concordants). 


a.  Chien  X, 
régime  :  30  gr 

b.  Chien  V, 
même  régime. 


âgé  rie  (lix  jours,  poitl.s  333  grriinme.s 

mines  de  lait  eoneentré. 

âgé  (le  dix  jours,  poids  333  grammes 


CniKX  X 


.5,5°  2,21 

763  2,74 

890  2,59 

461  2,62 

852  2,97 

842  2,80 

213  3,20 


ClIlKN  Y 


325  2,08 

59f)  2,28 

332  2,08 

■h.t9  2,47 

.‘)2i  2,44 

530  2,60 


Au  bout  de  sept  à  dix  jours  les  animaux  perdent 
20  p.  100  de  leur  poids  ;  Ja  glycosurie  apparaît, 
et  ils  meurent  dans  le  coma. 

On  trouve  dans  le  sang  du  chien  X  :  A  —  0^,83, 
une  azotémie  médiocre  (no  mg.  p.  100),  une 
hyperalbuminémie  et  une  hyperchlorémie  notable 
(470  mg.  p.  100).  Chien  Y.  :  A  —  oo,8o  ;  chlore, 
450  milligrammes  p.  100  ;  azote  non  protéique, 
90  milligrammes  p.  100. 

Chez  l’animal  de  dix  jours,  on  peut  déjà  rompre 
l’équilibre  osmotique  et  obtenir  des  pertes  de  poids 
catastrophiques  avec  un  régime  qui,  chez  le  chien 
adulte,  n’a  d’autres  conséquences  que  des  rétentions 
chlorurées  médiocreslJÈn  dépassant  par  l’addition 
de  l’urée  le  pouvoir  de  concentration  de  l’animal 
adulte,  on  obtient  les  mêmes  altérations  que  chez 
le  chien  à  la  mamelle.  Nous  pensons  pouvoir 
expliquer  ces  faits  en  admettant  que  le  pouvoir 


de  concentration  des  reins  du  chien  à^la  mamelle 
est  notablement  au-de.ssous  de  l’animal  adulte. 
En  éliminant  l’azote  avec  un  effort  maximal,  les 
reins  retiennent  le  chlore,  d’où  V hyperchlorémie, 
laquelle  reste  forcément  sèche  ;  par  une  sorte  de 
polyurie  obligatoire  l’azote,  ne  pouvant  être 
concentré,  retire  l’eau  des  tissus  pour  son  élimi^' 
nation. 

Il  y  a  peut-être  des  analogies  entre  ces  faits  ej; 
la  rétention  chlorurée  sèche  décrite  par  Ambard 
et  Beaujard  au  cours  de  certaines  néphrites,  où  la 
concentration  «  maxima  »  de  l’urée  tombe  sen¬ 
siblement.  Dans  ces  ca.‘j,  le  jeu  compensateur 
entre  l’urée  et  les  chlorures  peut  déjà  commencer, 
comme  VoUiard  l’a  démontré,  à  des  concentrations 


d’azote,  lesquelles  permettent  encore  à  l’individu 
normal  la  réalisation,  de  très  hautes  concentra¬ 
tions  de  chlorures.  Ce  jeu  pourrait,  par  le  piême 
mécanisme  que  chez  nos  animaux,  déterminer 
des  rétentions.  Cette  rétention  est  sèche,  il  y  a 
de  l’hyperalbuminémie,  parce  que  ces  reins 
insuffisants  des  malades  azotémiques  travaillent 
avec  une  excessive  polyurie  obligatoire  (i). 

(i)  Bibliographie.  —  i .  Ambard,  Physiologie  uornialc 
et  pathologique  des  reins,  Masson,  Paris,  1931.  —  2.  Ambard 
et  Beauj.ard,  Semaine  médicale,  1905,  t.  II.  —  3.  Adoli'II, 
Amer.  Joutn.  of  Physiol.,  t.  hXV,  1932.  —  4.  Blum,  v.  C.au- 
LAERT  et  Delaville,  Bull.  et  M.cm.  de  la  Soc.  mcd.  des  hôpi¬ 
taux,  2925,  p.  972.  —  5.  J.  Chaussin,  Comptes  rendus  de  la 
Soc.  de  biol.,  t.  BXXXII,  1919.  —  6.  Becher,  Münch.  mcd. 
Woch.,  1924, 11“  i6.  —  7.  Kerbeb  et  Beovey,  Arch.  f.  exp. 
Path.  U.  Pharm.,  Bd.  144,  159,  1929,  1931  ;  Arch.  f.  Kinderz 
heilkunde.  Bd.  94,  1931.  —  8.  Kram.ar,  Jahrb.  /.  Kinder- 
heilkundc,  Bd.  114,  115,  1926,  i927-  —  9-  Noîgperraïii  et 
ZoNpEK,  Münch.  mcd.  IVcch.,  1914,  n"  iC.  —  10.  Voi.hard, 
Nicrcnkrahkheiten,  Berlin,  193X  (Springer).  —  ir.  Scihef, 
Ergcb.  d.  inn.  Med.  u.  Kinderhcilkundc,BA.  35,  1929. 
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LES 

MALADIES  DES  ENFANTS 
EN  1931 


P.  LEREBOULLET  et  F.  SAINT  DIRONS 


Comme  1930,  l’amiée  1931  a  été  marquée  par  une 
grande  activité  scientifique  des  pédiatres.  Elle  vient 
de  s’affirmer  successivement  à  la  première  conférence 
de  l’Association  internationale  de  pédiatrie  préven¬ 
tive  tenue  à  Ua  Haye  au  début  de  septembre, 
au  XI Congrès  italien  de  pédiatrie  tenu  à  Flo¬ 
rence  à  la  fin  de  septembre,  au  VII<^  Congrès  des 
pédiatres  de  langue  française  qui  a  eu  lieu  à  Stras¬ 
bourg  au  début  d'octobre.  Il  est  parlé  ailleurs  de  ces 
réunions  qui,  toutes,  ont  eu  un  plein  succès  et  où 
s’est  affirmée  une  fois  de  plus  l’entente  amicale  des 
pédiatres  des  divers  pays,  désireux  de  mieux  soigner 
et  de  mieux  prévenir  les  maladies  qui  menacent  l’en¬ 
fance.  Nous  ne  pouvons  penser  à  analyser  dans  cette 
re%me  tous  les  travaux  qui  ont  été  publiés  dans  ces 
diverses  assises.  Nous  ferons  allusion  à  quelques-uns. 
Tous  seront  l’objet  de  comptes  rendus  spéciaux  aux¬ 
quels  nous  renvoyons  le  lecteur. 

Chemin  faisant,  nous  signalerons  quelques-uns 
des-  ouvrages  qui  ont  été  publiés  au  cours  de  cette 
année.  Rappelons  seulement  que,  continuant  son 
bel  effort  de  révision- de  son  œuvre  si  utile  et  si  vaste, 
le  professeur  Marfan,  après  avoir  domié  une  nouvelle 
édition  de  son  traité  des  Affections  des  voies  diges. 
iives  dans  la  première  enfance,  vient  de  publier  la 
seconde  édition-,  très  largement  modifiée,  du  premier 
volume  de  sa  Clinique  de  la  première  enfance.  De 
même,  le  professeur  Nobécourt  a  fait  paraître  le 
huitième  volume  de  ses  cliniques  si  appréciées,  con¬ 
sacré  accoL  Affections  des  organes  hêmolymphatiques  et 
du  sang.  H.  Armand-Delille  a  étudié  à  l’héliothérapie^ 
dans  un  ouvrage,  plein  de  renseignements'  précieux, 
sur  un  sujet  qu’il  connaît  mieux  que  personne.  Si¬ 
gnalons  aussi  l’excellent  manuel  consacré  par  le 
professeur  Rolimer  et  M"'®  G.-Ph.  Bellocq  k'I’ Enfant 
sain  et  l’Enfant  malade,  qui  s’adresse  aux  mères  et 
■'aux  infirmières  chargées  de  l’élevage  des  enfants. 
C’est  un  autre  public  ..qu’atteindra  le  petit  livre 
que  M.  Cathala  a  consacré  à  la  Pathologie  du  nourris¬ 
son  et  qui,  clair,  précis,  élégant,  constitue  une  excel¬ 
lente  initiation  à  cette  pathologie  pour  l’étudiant 
désireux  de  la  comprendre  et  de  l’aimer.  Enfin, 
nous  venons  de  recevoir  le  second  volume  de  Con¬ 
férences  sur  la  pathologie  de  la  première  enfance  publié 
par  le  professeur  L.  Morquio  à  Montevideo,  où  sont 
réimis  d’intéressants  exfiosés  dûs  au  maître  de  la 
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clniique  infantile  en  Uruguay  et  à  ses  nombreux  col 
laborateurs. 

I.  —  Hygiène  sociale  de  l’enfance. 

Nous  avons  l’an  dernier  souligné  l’importance  de 
quelques-uns  des  problèmes  qui  préoccupent  les 
pédiatres  et  rappelé  les  efforts,  encore  trop  souvent 
dispersés,  qui  se  poursuivent  pour  améliorer  nos 
moyens  de  lutte  contre  la  mortalité  infantile.  Sans 
revenir  sur  ce  que  nous  avons  dit,  signalons  les  dis¬ 
cussions  qui  ont  eu  lieu  à  diverses  reprises  sur  la 
protection  de  la  mère  et  de  l’enfant  dans  le  cadre  de 
la  nouvelle  loi  sur  les  assurances  sociales.  Il  y  a  près 
d'un  an,  le  Comité  national  d’études  sociales  et 
politiques  de  la  Cour  de  cassation  avait  mis  cette 
question  à  l’étude  et  la  discussion  avait  montré 
combien  elle  était  complexe,  mal  définie  par  les 
textes  de  la  loi  ;  il  était  alors  difficile  de  préjuger  de 
l’orientation  qui  serait  donnée  à  cet  égard  aux 
caisses.  D’autres  discussions  montrèrent  depuis  la 
même  incertitude.  Aussi  avons-nous  été  hemeux 
d’entendre,  il  y  a  quelques  joms  à  Strasbomg,  à  la 
Journée  de  protection  de  l’enfance  organisée  par  le 
Comité  français  de  l’Union  internationale  de  protec¬ 
tion  de  l’enfance  et  son  président,  M.  Lesage,  les 
rapports  de  M*'»  Delagrange  et  du  D^  Pigot,  qui  sont 
nettement  optimistes.  M”®  Delagrange  notamment 
a  dit  comment  l’effort  intelligent  et  compréhen¬ 
sif  des  directeurs  des  caisses  primaires  d’assurances 
sociales  avait  su  utiliser  les  institutions  publiques  et 
privées  de  protection  maternelle  et  infantile  pour 
assurer  d’mie  manière  méthodique  la  surveillance  et 
l’assistance  de  la  mère  et  de  son  enfant.  Iy 'organisa¬ 
tion  de  la  ville  de  Li’on  qui,  grâce  à  l’action  de  la 
Fondation  franco-américaine  et  à  l’initiative  de 
Mme  Gillet,  a  donné  depuis  quelques  années  des 
résultats  si  remarquables,  a  montré  le  chemin,  et 
son  accord  avec  les  caisses  prhnaires  du  départe¬ 
ment  du  Rliône  a  permis  d’agir  au  mieux  dans  le 
cadre  de  la  loi.  Le  D^  Bertoye  expose  dans  un  autre 
article  de  ce  numéro  ce  qu’est  cette  organisation- 
lyonnaise.  D’autres  caisses,  et  notamment  celle  de 
Sshie  et  Seme-et-Oise,  ont  compris  la  nécessité 
d’une  collaboration  étroite  avec  les  œuvres  publiques 
et  privées,  et  des  détails  très  précis  fournis  par 
Mlle  Delagrange,  résulte  que  des  créations  pratiques 
peuvent  être  réalisées  qui  assiueront  le  plein  rende¬ 
ment  de  la  loi  et  permettront  d’instituer  d’une 
manière  efficace  la  protection  de  la  mère  et  la  puéri¬ 
culture  anténatalè,  si  nécessaire  pour  lutter  contre 
la  mortalité  infantile.  Sans  doute,  il  convient  d’une 
part  que  Tes  admmistrateurs  des  caisses  soient  de 
plus  en  plus  convaincus  de  l’opportmiité  d’une 
action  dans  ce  sens;  d’autre  part,  que  les  médecins 
sachent  que,  contrairement  aux  premières  impres¬ 
sions,  il  y  a  là  un  moyen  d’action  précieux.  Mais, 
d’ores  et  déjà,  ou  peut  dire  qu’im  pas  important  a 
été  franchi  et  que,  si  l’effort  administratif  se  pour¬ 
suit  en  pleine  collaboration  avec  les  institutions 
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publiques  et  privées  de  protection  infantile,  l’hy¬ 
giène  sociale  de  la  mère  et  de  l’enfant  sera,  par  les 
ressources  et  l’organisation  résultant  de  la  nouvelle 
loi,  mieux  assurée  dans  notre  pays. 

Au  surplus,  nous  avons  d’autres  raisons  d’espé¬ 
rer,  et  il  à  été  dit  à  Strasbourg  tout  récemment  d’ex¬ 
cellentes  choses  sur  la  protection  dé  l’enfance  dans 
les  milieux  ruraux  (au  sujet  de  laquelle  le  R. 
Strauss  a  fait  un  important  rapport),  —  sur  l’organi¬ 
sation  de  la  surveillance  des  nourrissons  dans  les 
grandes  villes  comme  Strasbourg  et  Mulhouse,  —  sur 
les  bienfaits  de  l’entente  entre  le  préfet,  le  corps 
médical  (à  la  tête  duquel  le  professeur  Rolnner  a 
su,  en  Alsace,  créer  et  organiser),  les  mirnicipalités, 
les  œuvres  privées;  il  a  été  ainsi  démontré  qu’avec  de 
la  méthode,  de  la  ténacité,  un  désir  d’entente,  on 
peut  aboutir.  Ivcs  propositions  faites  à  la  Journée 
dont  nous  parlons  par  le  professeur  Rolnner,  cominè 
sanction  des  discussions,  sur  l’organisation  dans 
le  cadre  départemental  de  la  protection  de  l’enfance 
ne  pourront  évidemment  être  d’emblée  généralisées  j 
elles  constituent  toutefois  un  excellent  programme 
d’action,  et  l’exemple  de  l’Alsace  sera  utilement  mé. 
dité  par  tous  les  puériculteurs  et  les  pédiatres  qui  ont 
admiré  à  Strasbourg  tant  d’heureuses  réalisations. 

Mais  il  faut,  copnne  l’a  bien  montré  M.  Rocaz 
dans  une  remarquable  étude,  cjue  les  Pouvoirs  pu. 
blics  sachent  coordonner  les  efforts  et  apporter  l’ap¬ 
pui  pécuniaire  indispensable.  A  cet  égard,  on  doit 
saluer  avec  satisfaction  la  récente  circulaire  adressée 
le  15  juillet  1931  jsar  le  ministre  de  la  Santé  pu¬ 
blique  aux  préfets  de  tous  les  départements  fran¬ 
çais  et  les  engageant  .à  «  procéder  à  une  organisation 
rationnelle  de  la  protection  maternelle  et  infantile 
dans  le  cadre  départemental  ».  Le  programme  du 
ministre  apparaît  fort  logique  et  basé  siu:  des  idées 
souvent  défendues  dans  nos  milieux  médicaux.’ 
Il  recommande  en  effet  :  1°  de  concentrer  l’action 
de  tous  les  organismes  qui  travaillent  actuellement 
à  la  lutte  contre  la  mortalité  infantile,  sans  négliger 
le  concours  de  toutes  les  œuvres  privées  susceptibles 
de  collaborer  utilement  avec  l’autorité  publique  ; 

2°  De  créer, de  toutes  pièces,  des  centres  de  protec¬ 
tion  maternelle  et  infantile,  urbams  et  ruraux,  dans 
les  départements  dépourvus  de  toute  institution 
shnilaire  ; 

3“  De  réaliser  dès  à  présent,  et  sans  attendre  la 
promulgation  de  la  nouvelle  loi  Strauss,  une  sur¬ 
veillance  efficace  de  tous  les  enfants  âgés  de  moins 
de  deux  ans  ;  . 

40  De  confier  aux  infirmières-visiteuses  des  fonc¬ 
tions  de  plus  en  plus  étendues,  tant  en  ce  qui  con¬ 
cerne  le  contrôle  des  lois  et  la  surveillanpe  adminis¬ 
trative,  que  la  prévention  médico-sociale  de  l’en- 
fànce  : 

50  D’imputer  les  frais  de  fonctionnement  occa¬ 
sionnés  par  cette  organisation  sur  le  budget  des 
dépenses  prévues  pour  l’application  des  diverses  lois 
d’assistance. 

Le  ministre  enfin,  très  sagement,  laisse  aux  pré¬ 


fets  l’initiative  d’opérer  la  coordination  nécessaire 
entre  les  .services  publics  et  les  œuvres  privées  de 
protection  de  l’enfance  de  la  façon  qui  leur  paraît 
répondre  le  mieux  aux  ressources  et  aux  besoins  de 
chaque  département.  Il  importe  en  effet,  dans  une 
organisation  semblable,  de  laisser  aux  œuvres  pri¬ 
vées,  trop  souvent  insuffisantes  à  elles  seules,  mais 
précieuses,  la  possibilité  de  continuer  leur  effort 
tout  en  étant  aidées,  groupées  et,  dans  une  certaine 
mesure,  contrôlées  par  les  pouvoirs  publics. 

C’est  une  organisation  de  cet  ordre  qui  fonctionne 
en  Italie.  h'Opem  nazionede  per  la  proiezione  délia 
mater^iita  et  dell’infanzia  dont  à  Florence  le  profes¬ 
seur  'Valagussa,  à  .Strasbourg  le  professeur  Comba 
ont  dit  le  fonctionnement  et  les  merveifleux  résul¬ 
tats,  a  su  deimis  quelques  années,  grâce  à  l’impul¬ 
sion  et  aux  larges  subventions  du  gouvernement 
fasciste,  faire  de  belle  et  bonne  besogne,  tout  en  lais¬ 
sant  intactes  toutes  les  œuvres  privées,  et  assurer, 
d’une  manière  fort  efficace,  la  protection  des  mères 
pendant  la  grossesse  et  l’allaitement  ainsi  que  l'as¬ 
sistance  à  tous  les  enfants. 

Pour  cette  œuvre  capitale  de  la  protection  mater¬ 
nelle  et  infantile,  il  faudra  sans  doute  créer  nombre 
d’institutions  qui  manquent  actuellement.  Mais  on 
doit  se  rappeler  que,  ce  qu’il  faut  avant  tout,  ce 
sont  des  médeems  compétents  en  pédiatrie  et  en 
puériculture,  des  assistantes  sociales  instruites  et 
dévouées.  Il  est  en  France  des  organisations  qui,  ins¬ 
tallées  dans  dé  vieux  locaux,  donnent,  grâce  à  de 
telles  collaboratrices,  des  résultats  remarquable.s. 
On  lira  dans  ce  journal  l’article  du  D''  Ferrier  sur  le 
Préventorium  de  'Valloires,  et,  dans  un  prochain 
numéro,  un  article  du  D"'  Briand,  sur  la  maison  mater¬ 
nelle  de  Saint-Maurice,  qui  montrent  comment  on 
peut  faire  «  du  neuf  dans  du  vieux  »  ;  de  même  l’un 
de  nous  a  publié,  il  y  a  quelques  mois  dans  ce  jour¬ 
nal,  une  leçon  qui  montre  les  progrès  réalisés  aux 
Lrrfants-Assistés,  dans  des  locaux  pourtant  bien 
anciens,  grâce  à  une  lutte  méthodique  contre  le 
péril  alimentaire  et  le  péi'il  infectieux  qui  menacent 
les  tout  petits.  L’effort  de  volonté,  d’initiative,  de 
dévouement  reste  à  la  base  de  toutes  les  organisa¬ 
tions  de  protection  de  l’enfance.  Avant  les  lois,  qui 
ne  sont  efficaces  que  lorsqu’elles  sont  bietl  passées 
dans  les  mœurs,  avant  les  créations  coûteuses,  il 
faut  des  activités  qui  veuillent  et  sachent  s’exercer. 
C’est  pourquoi  il  est  bon  que  des  Journées  comme 
celle  de  Strasbourg  rappellent  à  tous  l’importance 
primordiale  de  l’hygiène  sociale  de  l’enfance  et  les 
possibilités  d’action  qui  s’ouvrent,  actuellement. 

-,  En  France,  existent  déjà  de  nombreux  ouvragés 
traitaiit  de  telles  questions.  Signalons  toutefois  l’ap¬ 
parition  d’un  nouveau  et  important  Traité  d'hy¬ 
giène  sociale  de  l’enfance  dû  à  M.  G.  Banti  (i)  et 

(1)  A. -B.  Marfan,  Les  affections  dés  VoiéS' digestives  et 
les  états  de  dénutrition  dans  la  première  enfance.  2®  édition, 
Masson,  1^30;  Clinique  des  maladies  de  la  première  enfance, 
iro  série,  2®  édition,  Masson,  1931.  — ■  P.  Nobécourt,  Cli¬ 
nique  médicale  des  enfants  (affections  des  organes^  hémo- 
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précédé  d’une  préface  du  professeur  Marfau.  Ce 
traité  constitue  une  vaste  étude  siu  l’Jiygiène  et  la 
protection  de  l’enfance  depuis  l’époque  préconcep¬ 
tionnelle  jusqu'à  l’adolescence.  L’étude  est  fondée 
siu  la  physiologie  et  la  médecine,  appuyée  si;r  une 
très  vaste  documentation,  enrichie  d’un  grand 
:iombre  de  tableaux  et  graphiques  fort  démonstra¬ 
tifs.  A  en  juger  par  le  premier  volume,  seul  parti, 
l’œuvre  peut  ren(^e  de  grands  services. 

Il-  —  lyialadies  du  nouveau-nè. 

La  mortalité  précoce  et  ses  causes.  —  La  Con¬ 
férence  internationale  de  La  Haye  a  mis  à  son  ordre 
du  jour  cette  importante  question,  Elle  a  été  l’objet 
d’un  rapport  de  MM.  Couvelaire,  Lereboullet  et 
Lacomme,  d’un  autre  du  professeur  Sclilossmaun,  et 
une  intéressante  discussion  s’est  engagée  sur  ce  sujet 
capital.  Nous  n’y  insistons  pas  ici,  puisque,  plus 
loin,  MM.  Couvelaire,  Lereboullet  et  Lacomme  lui 
consacrent  mi  long  article.  Ils  mettent  en  relief 
l’influence  primordiale  de  la.  débilité  congénitale 
dans  cette  mortalité  des  premiers  jours  et  les  résultats 
d’ores  et  déjà  obtenus  par  la  protection  de  la  mère 
pendant  la  gestation  et  l’ensemble  des  mesures  de 
puériculture  anténatale.  La  question  a  de  nombreux 
aspects,  est  différente  quand  on  l’étudie  dans  les 
grandes  villes  et  dans  les  milieux  ruraux  (MM.  Le 
bré  et  Joannon  ont  apporté  à  cet  égard  des  faits  for^ 
intéressants)  ;  elle  mérite  certainement  de  nouveUCg 
recherçltes.  La  Conférence  de  LaHnye,  eu  décidauj- 
de  provoquer  ces  recherches  et  de  reprendre  dang 
quelques  années  la  question,  paraît  avoir  adopté 
une  ligne  de  conduite  qui  sera  fort  .utile. 

Les  lésions  cérébro-méningées  à  la  nais¬ 
sance.  —  Elles  font  l’objet  de  la  très  importante 
thèse  de  R,  Waitz,  inspirée  par  M.  Ribadeau-Dumas. 
Dans  le  service  de  M.  Rudaux,  il  a  suivi  clinique¬ 
ment  I  471  nouveau-nés  ;  300  d’entre  eux  ont  été 
soumis  systématiquement  à  la  ponction  lombaire  ■ 
42  ont  été  autopsiés.  Il  montre  l’extrême  fréquence 
des  lésions  cérébro-méningées,  dues  surtout  aux 
troubles  circulatoires  provoqués  par  la  compression 
générale  du  fœtus  dans  l’utérus  contracté.  La  mort 
survient  dans  18  p.  loo  des  cas,  et  il  faut  toujours 
craindre  l’apparition  ultérieure  d’encépbalopatlties 
infantiles  ;  la  ponction  lombaire  précoce  et  répétée 
diminue  la  gravité  des  accidents  secondaires.  Cette 
ponction  est  sans  inconvénient  citez  les  nouveau-nés, 
puisque,  dans  les  cas  normaux,  elle  reste  blanche 
dans  les -premières  semaines  de  la  vie. 

Jyujphatùjues),  Paris,  193J,  ItfeÆgou.  —  P.-P!  Arjwand- 
Deulle,  Héliothérapie,  actiuothérapie  et  slérols  irradiés, 
l'aris,  i03i,.  MasSDn.  — P.  Eohmer  et  M»"  G,.pH.,Bîîrt,pCQ, 
L’enfant  sain  et  l’enfaut  malade,.  Paris,  1931,  Dpln,  — ' 
j.-CATUAtA,  Pathologie  du  nourrisson,  Paris,  1931,  Idasson.  — 
I,.  Mprsuiq,  Conférences  sur  la  pathologie  de  ia  preinière  en¬ 
fance,  193,1,  Montevideo. —G.BAiiu,  L’hygiéne  sociale  del’en-- 
fance,  le'  yoljune,  Paris,  1930.  Masson,  —  P.  LEBEnourrnT, 
I,a  lutte  contre  iapnortalité  infantile  àf '.hospice  des  J?»fants- 
Assistés  {Paris  médical,  15  novembre  1930). 


Sur  ces  questions,  M.  Waitz.  a  d’ailleurs  fait  pa¬ 
raître  ici  même,  le  31  janvier  dernier,  tme  importante 
étude.  Signalons,  dans  le  même  ordre  de  faits,  le 
travail  de  Cl. -A.  Patten  .sur  l’état  cérébral  du  nou¬ 
veau-né,  avec  étude  spéciale  de  la  diplégie  cérébrale. 

Pyocéphalie  du  nouveau-né  —  Sous  ce  nom, 
R.  Debré,  G.  Semelaigne  et  R.  Broca  décrivent  nue 
affection  particulière,  souvent  très  iinsidieusc,  par¬ 
fois  complètement  apyrétique,  évoluant  avec 
quelques  signes  cérébro-méningés,  tels,  que  soniiio- 
leuce,  cris,  agitation,  crises  convulsives,  générale¬ 
ment  courtes  et  peu  intenses  ;  le  symptôme  carac¬ 
téristique  est  la  voussure  et  rélargissement  de  la 
foutauelle  antérieiure,  et  la  disjonction  des  sutures 
qui  y  aboutissent.  Cet  état  commande  la  ponction 
du  ventricule  latéral,  qui  révèle  une  infection  locale 
à  germes  variés,  et  a  une  action  thérapeutique  ;  le 
pronostic  de  l’affection,  qui  n’atteint  que  fort 
peu  les  méninges  cérébrales  et  .spinales,  est  cependant 
fort  sérieux  ;  quand  elle  guérit,  elle  peut  laisser 
après  elle  des  séquelles  variées  :  hydrocépbulie,  arrié¬ 
ration  psychique. 

Affections  diverses.  —  D’autres  infections 
peuvent  s’observer  chez  le  nouveau-né.  P.  Gué- 
niot  rapporte  l’histoire  d’un  enfant  qui  fut  pris  le 
seizième  jour  de  sa  vie  de  signes  méningés  avec  élé¬ 
vation  tliermiqne.  et  mourut  dans  l’après-midi. 
La  ponction  lombaire  donne  un  liquide  clair  mais 
contenant  des  leucocytes  et  du  pneumocoque.  Cette 
mé))-ingite  streptopoccique  a  dû  dériver  de  l’infection 
puerpérale  légère  qu’a  présentée  la  mère.  J.  Martin 
Sansby  et  Lawrence  M.  Ivarsou  rapportent  nu  cas 
très  rare,  suivi  d'aittopsie,  à' endocardite  bactérienne 
chez  mi  nouveau-jié  de  cinq  semaines.  A. -G.  Alar- 
con  a  observé  chez  deux  jumeaux  des  accès  paludéens 
typiques,  confirmés  par  l’examen  du  sang,  ayant 
débuté  respectivement  le  trentième  et  le  trente- 
deuxième  jour  de  la  naissance.  Signalons  à  ce  pro¬ 
pos  l’intéressant  article  de  Martagâo  Gesteira  (i) 
sur  le  paludisme  de  l’enfant  et  sa  thérapeutique, 
notamment  par  la  quinhie  administrée  en  solution 
très  diluée  en  lavements  selon  la  méthode  de  Su¬ 
zuki,  qui  lui  a  doimé  de  bons  résultats.  Mention¬ 
nons  aussi  les  récentes  et  fort  claires  leçons  du  pro-  ' 
fesseur  Jemina  sur  la  malaria  des  enfants. 

III.  —  iVlaleidies  du  nourrisson. 

Diétéliqpe  du  nourrisson.  —  Le  professeur 
V.  Escardo  y  Anaya  a  consacré  un  voliune  très  pra¬ 
tique, aux  divers  aliments  du  nourrisson  :  laits,  ali- 

(i)  K., Waitz,  I,es  lésions  ccrébro-mé'ujngées  h  la  naia- 
sancé  (Thèse  Paris,  1931).  —  Cl.-A.  Patten,  Arch.  of  ncuroï. 
and  Psychiatry,  mars  1931,  — ■  li.  DEBRii,  G.  .Semelaicne  et 
R.  Broca,  Le  Nourrisson,  juillet  1931,  —  P,  GuétJfOT,  Ibid., 
sciitenibre  1931.  —  J.  Martin  Sansby  et  Rawrence 
M.  Larson,  J.  of  Dis.  oj  Children,  juin  1930.  —  A. -G. 
AlarCON,  Soc.  de  pédiatrie,  novembre  rgso.  — •  Martagao 
Gesteira,  Revue  sud-américaine  de  médecine  et  de  chirurgie,  ' 
septembre  1930.  —  Jemma,  Rinaseenfa  tnedica,  nos  18  et  1% 
septembre-octobre  1931.  •  ' 
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ments  végétaux,  farines,  purées,  puddings;  il  montre 
avec  quel  discernement  il  convient  de  les  employer, 
et  insiste  sur  les  avantages  de  l’allaitement  mater¬ 
nel, 

Le  lait  de  femme  est  surtout  indispensable  aux 
débiles  :  c’est  ce  fait  que  met  en  Imnière  D.-J.  Veni- 
zelos  dans  sa  thèse,  travail  de  la  clinique  Parrot, 
inspirée  par  l’un  de  nous.  En  donnant  aux  débiles^ 
comme  l’a  institué  M.  Marfan  en  1924,  du  lait  que  la 
nourrice  tire  elle-même,  manuellement,  et  qu’on 
met  ensuite  dans  un  biberon,  et  en  complétant  avec 
du  babeurre,  la  mortalité  a  baissé  de  50  p.  100  à 
15  p.  100,  en  1928  ;  depuis  cette  période,  les  mesures 
de  prophylaxie  prises  contre  la  diphtérie  (dépistage, 
isolement,  désinfection  nasale  avec  les  dérivés  arse¬ 
nicaux  des  porteurs  de  germes)  ont  encore  abaissé 
la  mortalité  :  11,7  p.  100  en  1929,  12,5  en  1930).’ 

Toxrt  lait  peut,  dans  certains  cas,  devenir  dange¬ 
reux;  mais  comme  y  insiste  A. -B.  Marfan,  les  indi¬ 
cations  des  régimes  sans  lait,  posées  par  les  auteurs 
allemands,  ne  sont  pas  toutes  justifiées  ;  notamment, 
il  n'est  nullement  nécessaire  de  supprimer  complète¬ 
ment  le  lait  dans  le  rachitisme,  la  tétanie,  la  gastro¬ 
névrose  émétisante,  la  diarrhée  cholériforme,  et  sur¬ 
tout  la  diathèse  exsudative.  La  suppression  du  lait 
est  justifiée  dans  l'intolérance  idiosyncrasique  et 
l’anaphylaxie  vraie  pour  le  lait,  et  dans  l’anorexie 
élective  pour  le  lait.  Cette  suppression  amène  du 
reste  q^resque  toujours  mi  arrêt  de  la  croissance. 
C’est  à  cette  conclusion  qu’arrive  M.  Domela,  dans 
sa  thèse  ;  la  bouillie  tournesol-riz  suffit  comme  ali¬ 
ment  d’entretien,  mais  il  faut  lui  ajouter  du  lait  à  la 
dose  de  10  grammes  poiu  100.  Il  semble  que  le  lait 
agisse  surtout  par  la  graisse  qu'il  contient,  et  qu’il 
apporte  au  nourrisson  les  vitamines  de  croissance, 
et  la  vitamine  d’utilisation  nutritive. 

L.  Moll  préconise,  chez  le  nouveau-né  qui  ne  peut 
recevoir  exclusivement  du  lait  de  femme,  une  prépa¬ 
ration,  dite  lait  Calcia,  qui  est  un  mélange  de  lait 
et  d'une  décoction  de  céréales  à  3  p.  100  chauffée  à 
ébullition  avec  du  lactate  de  chaux  (4  grammes  pour 
un  litre  de  lait)  :  la  caséine  précipite  en  fins  flocons, 
et  cette  caséine  calcique  empêche  les  fermentations. 
Il  recommande  également  la  farine  de  biscottes  qùi 
peut  être  dormée  à  trois  mois,  comme  complément 
de  l'alimentation  maternelle,  ou  encore  chez  les 
enfants  atteints  de  vomissements  habituels. 

G.-C.  Bentivoglio,  pom  éviter  de  diluer  le  lait  de 
vache  (ce  qui  parfois  l’appauvrit  trop  en  graisse  et 
en  lactalbumine,  riche  en  cystine),  propose  de  l’ad¬ 
ditionner  après  ébullition  de  gomme  arabique  (solu" 
tion  à  10  p.  100  neutralisée  avec  2  p.  100  de  bicar¬ 
bonate  de  soude),,  dans  la  proportion  de  15  gratmnes 
par  biberon  dans  les  deux  premières  semaines,  de 
20  grammes  dans  la  troisième  et  la  quatrième,  de 
25  grammes  ensuite.  Le  sucre  est  ajouté  au  mélange 
à  raison  de  5  p.  100.  Cette  addition,  d’apiès  l’au¬ 
teur,  modifie  l’état  colloïdal  de  la  caséine,  et  assure 
Une  digestion  satisfaisante. 


Mme  Edith  H.  Codet  a  consacré  sa  thèse,  sous  l’ms- 
piration  de  M.  E.  Pichon,  à  l’étude  d’un  régime  ali¬ 
mentaire  varié  chez  l’enfant  de  six  à  dix-huit  mois. 
Lorsqu’on  est  amené  à  remplacer  progressivement  le 
lait,  il  faut  se  rappeler  que  peu  d’aliments  sont  aussi 
riches  que  lui  en  calcium.  Les  bouillies,  qui  ont 
une  grande  valeur  énergétique,  sont  un  aliment  in¬ 
complet  ;  les  légumes  verts  et  les  fruits  fournissent 
la  vitamme  antiscorbutique,  et  le  beurre,  la  vitamine 
antixérophtalmique.  Enfin  il  n’est  pas  illogique 
d’introduire  la  viande  dans  le  régime  des  enfants, 
dès  la  première  année  ;  elle  seule,  à  défaut  du  lait, 
apporte  à  l'enfant  la  quantité  de  lysine  et  de  tr3qDto- 
phane  dont  il  a  besoin,  et  de  toutes  lés  albumines, 
celles  de  la  viande  rouge  sont  celles  que  les  enfants 
paraissent  accepter  avec  le  minimum  d’accidents 
d’intolérance. 

Si  l’on  en  croit  les  travaux  allemands,  et,  il  faut 
bien  le  reconnaître,  certains  travaux  français,  il 
'  semble  que  la  diététique  du  nourrisson  même  sain, 
et  surtout  du  malade  soit  un  problème  de  chimie 
culinaire  compliquée,  presque  transcendantale. 
Contre  cette  opinion  excessive,  l’excellente  thèse 
de  C.  Berton  (i)  constitue  une  réaction  à  laquelle  il  - 
faut  applaudir.  L’auteur,  dans  le  service  de  son 
maître  Aviragnet,  a  été  frappé  du  très  petît  nombre 
et  de  la  grande  simplicité  des  préparations  diété¬ 
tiques  employées  dans  l’alimentation  du  nourrisson 
normal  et  le  traitement  des  troubles  digestifs  les 
plus  variés,  ceci  grâce  à  une  étude  précise  de  chaque 
cas,  évitant  les  tâtonnements  mterminables  des 
régimes  inutilement  compliqués;  on  lira  avec  fruit 
ce  travail  très  clairement  rédigé. 

L’utilisation  de  Vœuf  en  diététique  infantile  a 
suscité  des  discussions  nombreuses.  Aussi  faut-il 
savoir  gré  au  journal  La  Vie  ‘médicale  de  la  mise  au 
point  qu’a  provoquée  son  enquête,  faite  sous  les 
auspices  de  E-  Lesné,  et  à  laquelle  ont  répondu  la 
plupart  des  pédiatres.  Il  résulte  de  cette  enquête 
que  l’œuf  est  im  aliment  excellent,  que  l’on  peut 
domier  dans  certains  cas  avant  un  an,  et  qu’il  faut 
faire  entrer  régulièrement  dans  l’alimentation  à 
partir  de  douze  mois.  Mais  si  l’œuf  donne  lieu 
plus  souvent  qu’autrefois  à  des  phénomènes  d’into¬ 
lérance,  cela  tient  à  la  façon  dont  certains  éleveurs 
nourrissent  leurs  poules,  avec  des  farines  à  base  de 

(i)  V.  Escardo  y  Anaya,  Aliinentos  del  lactante,  Mon¬ 
tevideo,  1931.  —  D.-J.  Venizelos,  Le  lait  de  femme  aux 
débiles  dans  les  nourriceries  des  Enfants- Assistés  (Thèse 
Paris,  1931).  —  A. -B.  Marfan,  Journal  des  Praticiens, 

20  septembre  1930,  n“  38.  —  M.  Domela,  Etude  sur  les 
régimes  laetés  restreints  eu  diététique  infantile  (Thèse 
Paris,  193c,  N.-L.  Danzig).  — -  L-  Moll,  Wiener  klinisch. 
Woch.,  1930,  n<>.9  et  1929,  n”  21.  —  G.-C.  Bentivoglio,  Le 
Nourrisson,  janvier  1931.  —  O.-H.  Codet,  Étude  d’uii  régime 
alimentaire  varié  chez  l’enfant  de  six  à  dix-huit  mois  (Thèse 
Paris,  1931,  N.  Maloiue).  —  C.  Berton,  Essai  de  diété¬ 
tique  pratique  du  nourrisson  (Thèse  Paris,  .1931,  A.  Legrand). 
—  Avantages  et  inconvénients  de  l’œuf  dans  l’alimentation 
des  enfants  (La  Vie  médicale,  25  février  1931)  —  XIV‘  Con¬ 
grès  italien  de  pédiatrie,  Florence,  23-26  septembre  1931. 
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viande  et  de  poissons,  qui  sont  toxiques  ;  à  ce  point 
de  vue,  comme  pour  le  pain,  il  faudrait  défendre  les 
consommateurs. 

Au  récent  Congrès  de  Florence,  a  été  mis  à  l'ordre 
du  jour  la  question  de  la  diététique  des  collectivités 
infantiles  ;  trois  rapports,  particulièrement  docu¬ 
mentés,  ont  émané  de  G.  Macciotta,  de  P.  Brusa, 
d'A.  Lucca,  le  Second  étant  consacré  exclusive¬ 
ment  au  nourrisson.  Des  communications  fort 
intéressantes  ont  été  présentées  ensuite  par  G.  Mou- 
riciuand,  M.  Bergamini,  L.-M.  Spolverini,  Beii- 
tivoglio.  De  Toni,  Frontali  et  bien  d’autres  ;  le 
manque  de  place  nous  empêche  d’insister  ici  sur 
cette  fort  intétessante  discussion. 

Les  recherches  qui  se  sont  poursuivies  dans  ces 
derniers  mois  smr  les  vitamines  ont  montré  leur 
extrême  importance  dans  l’alhnentation  du  nour¬ 
risson,  surtout  quand  il  est  soumis  à  l’allaitement 
artificiel,  si  l’on  veut  obtenir  une  croissance  régu¬ 
lière,  un  développement  harmonieux.  C’est  un  point 
sur  lequel  ont  insisté  Ed.  Lesné  et  R.  Clément.  Dans 
sa  thèse,  G.  Prat  expose  les  bons  résultats  obtenus 
en  donnant  systématiquement  des  graines  germées. 
Enfiti,  L.  Ribadeau-Dumas  consacre  un  important 
mémoire  à  l’étude  des  carences  frustes  cliez  l’enfant 
dp  premier  âge.  Elles  ont  un  ensemble  de  caractères 
communs  :  arrêt  de  croissance,  anorexie,  pâleur 
insomnie,  agitation  ou  atonie,  sensibilité  particu¬ 
lière  au  froid,  hypofonctionnement  des  glandes  à 
sécrétion  interne.  Mais  ce  qui  permettra  d’établir 
un  diagnostic  précis  et  un  traitement  convenable, 
c’est  l’apparition  d’une  manifestation  pathologique 
où  se  retrouve  mi  caractère  atténué  de  la  carence 
avérée  :  anémie,  et  tendance  aux  hémorragies  mi¬ 
nimes,  hyperthermie  dans  le  scorbut  fruste  par  avita¬ 
minose  C  (que  J.-J.  Bindschedler  étudie,  dans  sa 
thèse  inspirée  par  P.  Rohmer,  sous  le  nom  de  dys¬ 
trophie  préscorbutique  du  nourrisson)  ;  agitation, 
insomnie,  raideurs  musculaires  dans  l’avitami¬ 
nose  B  ;  troubles  oculaires  légers,  qu’on  met  mieux 
en  lumière  (Mouriquand)  avec  le  microscope  cor- 
néen  et  l’éclairage  en  fente  "de  Güllstrand,  dans 
l’as  itaminose  A  ;  enfin,  dans  l’avitanimose  D,  images 
rasliologiques  et  troubles  du  métabolisme  du  calcium 
et  du  phosphore.  Dès  que  le  traitement  convenable 
est  institué,  l’organisme  malade  subit  immédiate¬ 
ment  des  modifications  profondes.  Il  est  du  reste 
plus  important  encore  de  prévenir  les  carences 
frustes  en  surveillant  de  près  non  seulement  l’ali- 
nientation  du  nourrisson,  mais  encore  et  surtout 
celle  de  la  nourrice,  ou  de  la  femelle  laitière  :  car 
la  teneur  en  vitamines  d’un  lait  frais  dépend  étroite¬ 
ment  des  aliments  qu’ingère  celle  qui  le  donne  ;  il 
faut  fournir  aux  vaches  un  fourrage  riche  en  vlta- 
niüies  ;  il  ne  faut  pas  bourrer  une  nourrice  de 
viandes  et  de  féculents,  et  la  priver  de  crudités,  de 
légumes  verts  et  de  salades  :  une  erreur  de  ce  genre, 
d'aillefirs  commune,  suffit  à  expliquer  dans  un 
gratid  nombre  de  cas  l’échec  incompréhensible  de 
l’allaitement  naturel. 


Sous  le  nom  de  dystrophies  inapparentes,  G.  Mou¬ 
riquand  (i)  doime  ime  étude  clinique  et  expéri¬ 
mentale  de  faits  analogues  mais  encore  plus  atté¬ 
nués,  dégradés,  que  les  états  de  précarence  (ou, 
selon  son  expression,  de  prédystrophie) .  I/intérêt  de 
cette  notion  de  dystrophie  inapparente  est  de  rendre 
compte  des  faits  clüiiques  jusqu’ici  inexpliqués,  et 
de  permettre,  dans  certains  cas, ,  une  prophylaxie 
précoce  du  déséquilibre  nutritif. 

Cette  question  fort  intéressante  et  actuelle  vient 
d’être  reprise  à  Strasbourg,  et  l’excellent  et  trè.s 
complet  rapport  de  M.  Bertoye  sur  les  formes  frustes 
et  latentes  des  avitaminoses  l’a  remarquablement 
mise  au  point.  On  trouvera  ailleurs  le  résumé  de  ce 
rapport  et  des  communications  qui  l’ont  suivi. 

Le  traitement  des  hypotrophies  de  la  première 
enfance  a  fait  l’objet  de  plusieurs  mémoires  éma¬ 
nant  de  Salvatore,  de  Careddu  et  Gina,  de  Ferraro, 
de  Bertoye,  de  P.  Lereboullet,  et  surtout  de  P.  Baize 
qui,  dans  son  importante  thèse,  travail  de  la  clinique 
Parrot,  en  domte  une  étude  d’ensemble  très  com¬ 
plète. 

Le  terme  hypotrophie  ayant  été  employé  dans 
des  sens  différents,  il  est  utile  d’en  préciser  la  défi¬ 
nition.  Avec  P.  Lereboullet,  qui  a  proposé  récem¬ 
ment  une  classification  générale  des  hypotrophies  de 
la  première  enfance,  P.  Baize  désigne  sous  le  nom 
d’hypotrophique  tout  nourrisson  ^üi- présente  un 
développement  corporel  inférieur  à  la  moyenne  de.s 
enfants  de  son  âge,  par  insuffisance  de  poids  et  de 
taille  réunis.  Chez  certains  nourrissonp,  le  retard 
pondéral  et  statural  coexiste  avec  un  état  général 
satisfaisant  :  c’est  l’hypotrophie  simple  ou  proportion¬ 
née,  sans  amaigrissement  ni  fonte  musculaire.  Chez 
d’autres,  au  contraire,  il  existe  un  état  réel  de  dénu¬ 
trition  avec  perte  plus  ou  moins  marquée  du  pan- 
nicrde  adipeux;  avant  quatre  mois,  les  états  de  dénu¬ 
trition  graves  sont  tellement  fréquents  et  si  parti¬ 
culiers  qu’il  faut  leur  conserver  le  nom  à’athrepsie, 
sous  lequel  ils  avaient  d’abord  été  désignés, 
leurs  stades  préliminaires  étant  appelés  hypo- 
threpsie  (Marfan)  ;  après  quati'e  mois,  l’athrepsie 
vraie  devient  exceptionnelle,  et  l'on  ne  constate  plus 
que  des  cachexies  de  causes  diverses,  beaucoup  plus 
curables  ;  ce  sont  alors  '  lès'-  '■hypotrophies  avec 
cachexie  qu’il  faut  séparer  de.s  hypotrophies 
simples. 

Le  traitement  des  hypotrophies  repose  sur  ime 
analyse  des  symptômes,  et  des  circonstances  étio¬ 
logiques  (fautes  alhnentaires,  dont  la  plus  fréquente 
est  la  sous-alimentation  ;  troubles  digestifs,  pruici- 
palement  diarrhée  ;  infections, dont  la  plus  fréquente 
et  la  plus  curable  est  la  sj’philis).  M.  Baize  l’expose 

(1)  Eu.  Lesné  et  R.  Clément,  Rev.  méd.  française,  dé¬ 
cembre  1930.  —  R.  Clément,  Bulletin  médical,  31  janvier 
1931.  —  G.  Prat,  Vitamines,  Vitaminothérapie,  Essais  thé¬ 
rapeutiques  par  des  grains  gemiés  (Thèse  Nancy,  1931, 
G.  Thomas) - 1,.  Ribadeau-Dumas,  Presse  médicale,  4  fé¬ 

vrier  1931,  n»  10.  —  J.-J.  Bindschedler,  De  la  dystrophie 
préscorbutique  du  nourrisson  (Thèse  Strasbourg,  1930).  — 
G,  Mouriquand,  Presse  médicale,  19  septembre  1931,  u“  73, 
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en  se  basant  sur  62  observations  suivies  par  lui  à  la 
clinique  Parrot  aux  Enfants-Assistés. 

Ee  traitement  diététique  est  le  plirs  important,  et 
varie  selon  l’âge  des  enfants  et  la  forme  d’hypo- 
tropliie. 

a.  Au  cours  des  quatre  premiers  mois,  l'aliment 
de  riiypotropbique  est  par  excellence  le  lait  de 
femme,  et,  à  défaut,  le  babeurre,  le  lait  concentré^ 
le  régime  hypersucré  ;  quand  il  existe  des  signes  de 
dénutrition  (hypothrepsie) ,  il  faut  en  outre  stimuler’ 
la  nutrition  (oxygénation,  vitamine  C,  protoxalate 
de  fer,  rayons  ultra- violets)  ;  l’athrepsie  vraie,  deve¬ 
nue  exceptionnelle,  reste  généralement  incurable. 

b.  Après  le  cinquième  mois,  les  hypdtropliiques 
supportent  assez  mal  le  lait  de  vache  et  l’on  peut 
substituer  progressivement,  mais  partiellement,  à 
celui-ci  un  régime  varié  comprenant  des  bouillies 
aux  farines,  des  jus  de  légumes,  des  vitamines,  etc. 

I,e  traitement  médicamenteux  est  fort  complexe- 
Il  faut  retenir  surtout  trois  indications  ;  l’insuline, 
l’extrait  thyroïdien,  le  sulfarsénol. 

\tinsuline  a  été  utilisée  par  de  très  nombreux 
auteurs.  I.es  derniers  travaux  (R.  vSalvadore,  G. 
Careddu  et  h..  Gina,  P.  Bertoye)  sont  très  favorables 
à  cette  méthode,  et  P.  Baize,  qui  en  a  17  observa¬ 
tions  suivies  avec  l’un  de  nous  à  la  clinique  Parrot, 
admet  que  l’action  de  l’insuline  est  très  heureuse 
dans  les  liypotrophies  surtout  a^rrès  six  mois,  en 
employant  ime  unité  clinique  par  kilogramme  de 
poids,  une  demi-heure  avant  les  repas. 

h’ opothérapie  thyroïdienne,  préconisée  sm'tout 
par  M.  Maillet,  P.  Nobécourt,  Max  Lévy,  repose  sur 
cette  constatation  certaine  que  le  corps  tli}rroïde 
e§t  toujours  lésé  dans  l’atluepsie.  On  donne  i  à 
2  centigrammes  de  corps  thyroïde  desséelié  par  la 
bouche,  ou  par  voie  so.us-eutanée  des  doses  pouvant 
aller  jusqu’à  10  centigrammes.  Ives  résultats  sont 
bons  dans  les  deux  tiers  des  cas  environ. 

Le  sulfarsénol,  employé  par  B  odin  et  M.  Clievrel» 
de  Rermes,  injecté  à  doses  croissantes,  de  ma¬ 
nière  à  atteindre  im  centigramme  par  Idlo,  donne 
des  réfsultats  très  souvent  favorables  même  en  de¬ 
hors  de  toute  syphilis. 

Le  sérum  humain  a  été  utilisé  par  L.  P'erraro  (i) 
par  voie  intramusculaire,  chez  17  nourrissons  atro- 
plûques,  à  des  doses  variant  de  5  à  10  centimètres 
cubes  :  l’action  a  été  d’autant  plus  efficace  que  les 
injections  ont  été  plus  rapprochées. 

Mais  tous  ces  traitements  ne  peuvent  domier  des 
résultats  qu’à  la  condition  d’être  appliqués  dans  des 
milieux  hygiéniquement  organisés,  où  le  péril 

(i)  Rapisardi  Salvatore,  Clhiica  c  Igiene  infantile, 
avril  193.0.  —  G.  Cariîddu  et  L.  Gina,  Riv.  di  cUnica  pedia- 
trica,  juin  1930.  —  F.  Ferraro,  Il  Luttante,  octobre  1930.  — 
P.  Bertoye,  Sac.  méd.  des  hâp.  de  Lyon,  13  janvier  1931.  — 
P.  LEEBBOUI.LEX,  Leçon  in  Clinique  et  Laboratoire,  20  sep- 
tenihre.  1931. — P.  Baize,  Le  traitement  des  hypotrophies  de 
la  première  enfance  [Thèse  Paris,  1931,  L.  Arnette).  — 
jime  Cheinisse-Wbrtheimbr,  Là  mortalité  des  nourriceries 
des  Enfants-Assistés  [Thèse  de  Paris,  1931. 
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infectieux,  notamment,  soit  réduit  au  minimum. 

L’application  de  ces  méthodes  thérapeutiques  a 
permis  à  l’un  de  nous,  à  l’hospice  des  Enfants- 
Assistés,  d’améliorer  de  façon  très  remarquable  le 
pronostic  des  hypotrophies  du  premier  âge  ;  la 
mortalité.qui  était  de  50  p.  100  en  1910,  s’est  abaissée 
actuellement  à  moins  de  10  p.  100  ;  la  mortalité 
globale  des  enfants  âgés  de  moins  d’mr  an  ne  dépasse 
pas  5  p.  100.  I/athrepsie,  jadis  si  conunune  dans 
cet  hospice,  a  aujourd’hui  pratiquement  disparu,  et 
l’on  n’y  observe  plus  que  les  cas  venus  du  dehors. 
La  thèse  de  Mm^-  Cheinisse-Wertheimer  a  bien  mis 
en  relief  récemment  ces  résultats  encomageants. 

Les  fièvres  alimentaires.  —  L’hypertliermie  liée 
à  l’almientatiou  avait  déjà  l’an  dernier  suscité 
plusieurs  mémoires  ;  les  travaux  de  cette  aimée 
n’ont  pas  été  moins  importants  :  émanant  de  Finkel- 
stein,  d’A.-B.  Marfan,  de  P.  Lereboullet,  R.  Debré, 
M.  I,elong  et  J.  Chabrtm,  de  P.  Nobécourt,  de  G. 
Sclireiber,  de  E.  Le.sné  et  M»e  Dreyfus-Sée,  de  R.  Clé¬ 
ment,  ils  ont  précisé  la  physiologie  pathologique  de 
ces  fièvres  alimentaires,  qui  ont  été  complètement 
étudiées  tout  récemment  au  Congrès  de  Strasbourg. 

La  fièvre  de  ladt  sec  est  la  plus  typique.  Elle  pré¬ 
sente  un  tableau  clinique  très  particulier,  bien  pré¬ 
cisé  récemment  par  Debré  et  Lelong  ;  tracé  ther¬ 
mique  d’mie  extrême  irrégularité,  la  température 
montaut  jusqu’à  41°,  42°  même;  état  général  tout 
à  fait  normal  ;  parfois  troubles  nerveux  liés  à  l’hy- 
perthermie  ;  absence  complète  de  troubles  digestifs  ; 
enfin,  et  surtout,  combe  pondérale  en  ascension 
régulière.  Cet  état  peut,  quand  le  diagnostic  n’est 
pas  fait,  se  prolonger  sans  auucn  inconvénient,  pen¬ 
dant  des  semaines.  La  fièvre  cesse  brusquement 
quand  l’alimentation  est  modifiée.  Elle  reparaît 
lorsqu’on  reprend  l’usage  du  lait  sec.  La  pathogénie 
de  cette  fièvre  de  lait  sec  a  été  fort  discutée  ;  l’ana¬ 
phylaxie,  qu’on  a  invoquée,  ne  semble  pas  jouer  de 
rôle  ;  il  ne  s’agit  pas  non  plus  d’infection,  ni  d’in¬ 
toxication,  ni  d’une  modification  physico-chimique 
par  vieillissement  de  tel  ou  tel  échantillon  ;  on  tend 
à  l’heme  actuelle,  avec  P.  Lereboullet,  R.  Debré, 
M.  Lelong  et  J.  Chabrmi,  à  attribuer  la  fièvre  de 
lait  sec  à  une  proportion  insuffisante  d’eau  par 
rapport  à  la  quantité  de  poudre  ingérée,  dans  la 
ration  de  l’enfant  :  les  nombreuses  recherches  qu’ils 
ont  réceimnent  pu  faire  dans  un  cas  typique,  ar¬ 
rivent  toutes  à  cette  conclusion.  L’âge  de  l’enfant  a 
en  outre  une  importance  réelle  ;  alors  que,  chez  un 
nomrisson  entre  quatre  et  sept  mois,  la  poudre  de 
lait  sec  était  pyrétogène  à  la  dilution  usuelle,  il 
fallait,  à  partir  de  onze  mois,  pom  obtenir  l’hyper- 
thermie,  une  concentration  supérieme  à  la  normale. 
H’autr-es  conditions  doivent  intervenir  :  constitu¬ 
tion  du  nomrisson,  vêtements,  agitation,  tempéra- 
tme  ambiante,  et  elles  rendent  compte  de  ce  fait  qu’à 
la  concentration  usuelle  la  fièvre  de  lait  sec  ne  s’ob¬ 
serve  que  chez  un  petit  nombre  de  nqurrissMis,  alors 
«qu’expérimentalement,  on  peut  toujoms.  provoquer 
l'hyperthermie  :  . il  suffit,  sans  diminuer  la  quantité 
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4’eau  ingérée,  d'augmenter  suffisamment  la  concen¬ 
tration  en  poudre  de  lait. 

Cette  fièvre-  de  lait  sec,  reconnue  et  étudiée  sur¬ 
tout  en  France,  est  actuellement  la  plus  nette  des 
fièvres  alimentaires. 

On  est  porté  tout  naturellement  à  la  rapprocher 
de  la  fièvre  de  déshydratation  ou  à.’exsiccose,  ana¬ 
lysée  par  Finkelstein.  Cette  fièvre  par  privation 
4’eau  s’observerait  toutes  les  fois  que,  dans  un 
but  expérimental,  on  réduit  suffisamment  la  ration 
d’eau  de  l’enfant,  ou  quand  il  existe  une  affection 
déterminant  une  anorexie  invincible  et  entraînant 
des  déperditions  aqueuses  importantes.  Le  signe 
initial  de  cette  fièvre  serait  une  perte  de  poids  im¬ 
pressionnante,  et  ceci  suffit,  coniine  l’a  remarqué 
M.  Marfan,  à  la  séparer  de  la  fièvre  de  lait  sec,  parce 
■que  dans  celle-ci  le  ^oids  continue  à  augmenter,  alors 
que  dans  l’exsiccopÊ  de  Finkelstein,  il  y  a  toujours 
•chute  pondérale. 

Il  est  d’autres  fièvres  dites  alimentaires,  fièvre  de 
sel,  fièvre  de  sucre,  fièvre  de  babeurre,  etc.  Les  rap¬ 
ports  remarquables  du  Congrès  de  Strasbourg  ont 
apporté  sur  cette  question  une  très  grande  lumière. 
MM.  Corcan  et  Vallette  ont  étudié  les  fièvres  expé¬ 
rimentalement  provoquées  ;  MM.  Mathieu  et  Cha- 
Lrun  les  ont  exposées  au  point  de  vue  clinique  ; 
M.  Schaeffer  a  précisé  les  bases  ph}’'siologiques  sur 
lesquelles  on  peut  s’appuyer  pour  les  interpréter. 
De  ces  rapports,  des  discussions  qui  ont  suivi, 
résulte  que  l’on  peut  distinguer  à  l’heure  actuelle 
trois  groupes  de  fièvres  alimentaires  : 

1°  Des  fièvres  intéressantes  rares,  discutées  : 
fièvre  de  sel,  fièvre  de  sucre,  fièvre  de  soif,  qui  ont  été, 
dans  le  détail,  fort  étudiées  mais  avec  lesquelles, 
réserve  faite  de  quelques  cas  de -fièvre  de  sel,  il  n’y 
a  guère  à  compter  en  clinique  ; 

2°  Une  fièvre  de  lait  sec  précise,  nette,  exception¬ 
nelle  mais  d’étude  facile,  et  due,  le  rapport  de 
M.  Schaeffer  l’a  nettement  précisé,  à  une  rupture 
d’équilibre  entre  l’apport  alimentaire  calorigène  et 
la  quantité  d’eau  nécessaire  à  assurer,  par  évapora¬ 
tion  cutanée  et  perspiration  pulmonaire,  le  refroi¬ 
dissement  de  l’organisme.  Il  n’y  a  pas,  comme  l’a 
•soutenu  Finkelstein  dans  sa  théorie  de  la  fièvre  ali¬ 
mentaire,  intoxication  secondaire  agissant  sur  les 
centres,  et  une  perturbation  physiologique  passagère 
rsuffit  à  rendre  compte  de  l’ hyperthermie.  L’hypo¬ 
thèse,  qui  découlait  des  constatations  cliniques  que 
nous  rappelions  plus  haut,  se  trouve  vérifiée  et  pré- 
■cisée  par  les  notions  physiologiques  apportées  par 
M.  Schaeffer,  qui  d’ailleurs  s’appliquent  à  certaines 
autres  fièvres  dites  alhnentalres  ; 

3®  Vns  fièvre' scorbutique  et  surtout  une  fièvre  pré- 
scorbutique  mise  en  lumière  dans  une  remarquable 
et  récente  observation  recueillie  dans  le  service  de 
l’un  de  nous  par  MM.  Lelong  et  Chabrmi.  .Cette 
fièvre,  initiale  du  scorbut  possède  des  caractères  bien 
spéciaux  :  fièvre  élevée,  à  tracé  irrégulier  ;  absence 
de  troubles  digestifs  importants,  sauf  l’anorexie; 
■caractère-  stàtiomraire  du-  poids  ;  coïncidènce,  avec 


les  signes  radiologiques  dia-épiphysaires,  caractéris¬ 
tiques  du  scorbut  ;  enfin,  disparition  immédiate  par 
l’adjonction  au  régime  de  vitamine  C  en  quantité 
suffisante.  Ce  dernier  caractère  en  fait  une  fièvre 
alimentaire,  bien  que  sa  genèse  soit  peut-être  très 
différente  des  autres  variétés. 

Ces  fièvres  alimentaires,  si  rares  qu’elles  soient, 
ont  un  double  intérêt  :  doctrinal,  car  ce  sont  des 
fièvres  sans  infection  qui  dépendent  d’un  trouble 
du  métabolisme  de  l’eau  qu’on  peut,  dans  une  large 
mesure,  préciser  ;  pratique,  car  il  suffit  de  diluer  le 
lait  sec  pour  les  faire  cesser,  car  on  doit  se  rappeler 
les  inconvénients  des  solutions  salées,  parfois  pyré- 
togènes  par  vote'  hypodermique,  car  la  notion  de  la 
fièvre  scorbutique  est  une  raison  de  plus  d’user  de 
larges  doses  de  jus  de  fruits  chez  le  nourrisson. 

Ne  quittons  pas  ce  chapitre  sans  signaler,  à  pro¬ 
pos  du  métabolisme  de  l’eau,  deux  importants  tra¬ 
vaux  :  la  fort  belle  thèse  de  M“®  Phélizot  (de  Stras¬ 
bourg)  sur  l’étude  physiopathologique  des  déshydra- 
fations  du  nourrisson,  le  mémoire  du  professeur 
agrégé  Letondal  (de  Montréal)  sur  l' anhydrémie  des 
enfants  du  premier  âge  qui,  à  eux  seuls,  nécessite¬ 
raient  un  exposé  détaillé  (ij. 

Maladies  du  tube  digestif.  —  L'anorexie  du 
nourrisson,  dont  nous  avons  déjà,  l’an  dernier,  signalé 
l’intérêt,  a  donné  lieu  encore  à  plusieurs  mémoires 
et  thèses,  émanant  de  C.  Pernetta,  L.  Moll,  de  P'r. 
Saint  Girons  et  de  M.  Lecadre. 

Dans  sa  thèse,  inspirée  par  P.  Lereboullet,  ce 
dernier  donne  une  excellente  étude  d’ensemble  de 
l’anorexie  du  nourrisson.  Il  étudie  d'abord  les 
fausses  anorexies,  provoquées  par  des  lésions  buc¬ 
cales  ou  pharyngées  gênant  la  succion,  plus  rare¬ 
ment  irar  l’agénésie  des  centres  de  la  succion,  chez 
certains  arriérés  ;  elles  sont  faciles  à  distinguer  des 
anorexies  vraies.  Celles-ci  peuvent  être  d’origme 
digestive  :  ce  sont  les  plus  fréquentes.  Elles  peuvent 
résulter  d’une  infection  générale  plus  ou  moins  grave, 
et  notamment  de  l’hérédo-syphilis  ;  elles  solit,  dans 
d’autres  cas,  sous  la  dépendance  de  causes  générales, 
et  en  particulier  de  causes  nerveuses  ;  elles  ont  par¬ 
fois  à  leur  origine  un  élément  local,  comme  dans  les 
cas  de  pharyngo-spasme  infantile.  Enfin  une  place 
réelle  mais  limitée  doit  être  faite  aux  anorexies 
nerveuses,  dans  lesquelles,  même  chez  le  nourrisson, 
un  élément  mental  peut  être  mis  en  lumière,  et  où 
il  faut  l’influence  du  milieu.  C’est  surtout  siur  le 
facteur  nerveux  familial  qu’insiste  L.  Moll.  <•  Il  est 

(i)  H.  Finkelstein,  Rev.  fr.  de  pédiatrie,  1931,  u" 

1).  161.  T-  M.  Lelong  et  J.  Chabrun,  Ibid,  p.  229.  —  A.-I). 
Marfan,  Le  Nourrisson,  juillet  1931.  —  P.  Lereboullet, 
R,  Debré,  M.  Lelong  et  J.  Chabrun,  Soc.  de  pédiatrie, 
mai  1931.  —  P.  Nobéçourt,  G.  Schreiber,  E.  Lf:sné  et 
ME®  Dreyfus-Sée,  R.  Clément,  Ibid.  —  R.  Debré  et 
M.  Lelong,  Presse  médicale,  20  juin  1931,  p.  913,  n®  49.  — 
P. Lereboullet,  PTOgr&  médical^as  juillet  et  8  août  1931. — 
P.Letondal,  Archives  médico-chirurgicales  de  l’hôpitalSaintC: 
Justine,  mai  1931.  — V 11“  Congrès  des  pédiatres  de  langue 
française.  Rapports,  Strasbourg,  1931.  —  M”'  PiiÉi.izor, 
Thèse  de  Strasbourg,  1631. 
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beaucoup  de  familles,  dit-il,  dans  lesquelles  règne 
une  si  terrible  nervosité  que  même  l’enfant  pourvu 
des  meilleurs  nerfs  doit  devenir  nerveux,  et  il  en 
résulte,  pour  le  médecin,  le  devoir  d'éloigner  de  l’en¬ 
fant  toutes  les  influences  qui  en  troublent  le  système 
nerveux  ;  le  médecin  doit  donc  faire  non  seulement 
l’éducation  de  l’enfant,  connue  le  voulait  Czerny, 
mais  encore  celle  des  parents.  * 

vSouvent  les  causes  de  l’anorexie  sont  intriquées, 
et  un  élément  local  (douleur  à  la  succion)  peut  être 
le  point  de  départ  d’une  anorexie  durable  liée  à  des 
troubles  digestifs,  à  une  infection  générale,  à  une 
cause  nerveuse.  C’est  l’examen  clinique  répété  et 
attentif  qui  permet  de  relever.les  causes  de  l’anorexie 
et  de  fixer  les  bases  du  traitement,  dans  lequel  inter, 
vient  une  série  de  petits  moyens  d’ordre  diététique 
et  médicamenteux.  Il  exige  de  la  part  du  médecin  et 
de  l’entourage  du  malade  beaucoup  de  patience  et 
de  persévérance,  mais  donne  souvent  de  réels  suc¬ 
cès. 

I,es  vomissements  du  nourrisson  sont  d’mie  telle 
fréquence  que  leur  étude  suscite  chaque  aimée  plu¬ 
sieurs  mémoires.  M.  Pélm,  qui  les  a  si  souvent  et  si 
bien  étudiés,  a,  avec  M.  Berloye,  publié  à  leur  sujet 
un  fort  intéressant  et  pratique  exposé.  Signalons 
aussi  les  travaux  d’ensemble  d’A.-B.  Marfan  et  de 
P.  Lereboullet  (i). 

Le  traitement  de  la  sténose  hypertraphique  du 
pylore  continue  à  être  discutée.  Nous  rappelions 
l’an  dernier  les  arguments  de  ceux  qui,  avec  M.  Rol:- 
mer  et  .son  élève  Peiffer,  concluent  à  la  supériorité 
du  traitement  médical  dans  les  cas  où  les  enfants 
peuvent,  hospitalisés,  recevoir  les  soins  convenables 
le  traitement  chirurgical  prévaut  selon  eux  dans 
les  conditions  inverses,  et  reconnaît  surtout  des 
indications  sociales.  Ramstedt  au  contraire,  ayant 
fait  une  enquête  dans  les  cliniques  allemandes,  arrive 
à  cette  conclusion  que  l’intervention  n’est  dange¬ 
reuse  en  règle  que  lorsqu’oti  a  attendu  trop  long¬ 
temps,  dans  l’espérance  dhme  amélioration  par  le 
traitement  médical.  Seidel,  dans  une  statistique 
portant  sur  547  cas,  trouve  une  mortalité  de  io.p.  roo 
dans  les  cas  traités  médicalemait,  et  de  4,95  seule¬ 
ment  pour  les.  opérés  ;  il  existe  même  des  séries 
sans  aucune  mortalité,  dont  celle  de  Krisclier  por¬ 
tant  sur  44  cas.  Dans  un  travail  récent,  l'un  de  nous 
soutient  des  conclusions  analogues  ;  l’interventioil 
est  bénigne,  l’erreur  de  diagnostic  exceptioimelle,  et 
si  le  traitement' médical  n’agit  pas  rapidement,  il 
est  imprudent  de  le  prolonger,  car  il  est  incertain  et 
expose  le  petit  malade  à  des  dangers  réels.  Ce  n’est 
pas  à  dire,  de  reste,  que  le  diagnostic  de  la  sténose 

(i)  C.  Pernexta,  a  auorcxia  do  lactente  (Thèse  Parana, 
1929).  —  L.  Moll,  Mmaischrifé  f.  JCinderh.,  Bd.  48,  1930.  — 
Fr.  Saint  Girons,  Ctmcours  médical,  1.6  novembre  19^0.  —• 
M.  I^ECADRE,  Contribution  il  l’étude  de  l’anorexie  des  nour¬ 
rissons  (Thèse  Paris,  1931,  M.  Lac).  —  M.  PÈim  et  P.  Ber- 
TOYE,  Les  enfants  qui  Vomissent  (L’Expansion  scientifique  ' 
française,  Paris,  1931).  —  A.-B.  Marean,  Le  Nourrisson, 
septembre  1930.  —  P.  Lereboullet,  Les  Écfe  de  la  médei 
cille,  15  juillet  1931. 


hypertrophique  du  pylore  soit  toujours  aisé;  les 
signes  radiologiques,  en  particulier,  ne  possèdent  pas, 
d’après  J.  I,eboulanger,  le  caractère  de  certitude 
qu’on  leur  avait  longtemps  attribué.  La  géloba- 
rine,  en  effet,  agit  comme  mi  véritable  médicament 
sur  le  spasme  surajouté,  calme  celui-ci,  diminue  ainsi 
la  durée  d’évacuation  du  repas  opaque,  et  supprime, 
ou  apaise  très  fortement  la  lutte  péri,staltique  :  il  en 
résulte  des  erreurs,  assez  fréquentes,  et  il  faut 
opérer,  quand  les  signes  cliniques  sont  nets,  même 
si  la  radiologie  n’a  pas  révélé  des  signes  certains 
de  sténose.  Inversement,  celle-ci  peut  parfois,  nous 
l’avons  observé,  être  tellement  nette  qu’elle  entraîne 
le  diagnostic. 

La  constipation  du  nourrisson  recoimaît  très  sou¬ 
vent  une  cause  alimentaire  :  c’est  un  point  sur  le¬ 
quel  insiste  Ch.  ’Gardère,  tout  en  reconnaissant 
l'influence  du  terrain  favorable,  conditionné  par  les 
troubles  hépato-biliaires,  le  déséquilibre  neuro¬ 
végétatif,  la  sensibilisation  anaphylactique.  Dans 
l’allaitement  au  sein,  la  constipation,  exception¬ 
nelle,  tient  parfois  à  ime  assimilation  trop  parfaite 
du  lait  de  femme,  plus  souvent  à  la  constipation  de 
la  nourrice.  Chez  l’enfant  nourri  au  biberon,  la 
constipation,  fréquente,  est  souvent  le  premier 
.  stade  de  la  dyspepsie  du  lait  de  vache.  Au  moment  du 
sevrage,  la  constipation  dépend  de  l’usage  trop  pro¬ 
longé  des  bouillies  au  lait,  de  l’emploi  excessif  des 
œufs  et  insuffisant  des  légumes  frais  et  des  fruits. 
Enfin,  entre  dix-huit  et  vingt-quatre  mois,  la  cons¬ 
tipation  résulte,  en  général,  d’un  régime  trop  riche 
en  substances  azotées. 

Parmi  les  diarrhées,  nous  ne  retiendrons  que  les 
diarrhées  cholériformes  qui  ont  fait  l’objet  des 
mémoires  de  Ad.-E.  Ganelli,  deT.  Valledor  et  R.  Gar¬ 
cia  Mendoza,  et  d’A.-B.  Marfan  (2).  Les  constata¬ 
tions  anatomo-cliniqùes  d’A.-E.  Canelli  l’ont  amené 
à  décrire  ime  /orme  hépatique  de  la  diarrhée  clioléri- 
forine  :  fièvre  élevée,  oligurie,  tendance  au  coma  en¬ 
trecoupée  parfois  de  convulsions,  augmentation" 
importante  -et  progressive  du  foie  ;  à  l’autopsie,  lé¬ 
sions  étendues  de  dégénérescence  graisseuse.  T.  Val¬ 
ledor  et  R.  Garcia  Mendoza  e.stiment  que  la  trans¬ 
fusion  du  sang,  par  voie  veineuse,  est  le  moyen  le 
plus  efficace  de  lutter  contre  la  diarrhée  choléri¬ 
forme,  fréquente  et  grave  à  Cuba.  Dans  deux  impor¬ 
tants  mémoires,  A.-B.  Marfan  envisage  succes.sive- 
ment  d’une  part  les  causes  et  la  pathogénie  de  la 

(2)  J.  Beieeer,  Les  indications  thérapeutiques  dans  la  . 
sténose  hypertrophique  du  pylore,  chez. le,  nourrisson  (Thèse 
Strasbourg,  1930).  Kamstedt,  LeirfscAe  med.  Woch.,. 
février  1930.  —  Seidel,  Ërun's  Ècitr.e,  klin.  CAtV.,  janvier 
1931.  —  P.  Lereboullet,  Notes  pratiqués  d’act.  méd., 
juin  1930.  —  J.  Leboulanger,  L’appréciation  radiologique 
du  transit  stomacal .  dans  la  pylqrosténose: ,  hypertrophique 
du  nourrisson.  Les  erreurs .  possibles  (Thèse  ,  Paris, 
iinprlmene  filanchet.  Le  teans).  Ch.  Gardère,  J.  de  méd. 
de  Lyon,  20  février  1931.  —  Âd.-F.  Canelli,  A iîo  pediatrica, 
r8<  août.  1930,'  p.  6-7.  —  T.  Vallédor  et-  R.  Garcia 
Mendoza,,  Bol.  Soç.  cub,  de  péd.,  octqbrç  , 1930.-^4^ -B,  Mar- 
fan,  Le  Ncmrrisfpii,  novembre,,  1930  et.  janvier  4931.  -r: 
FfÀDjl-âAri),  Bev.  Jr.  de  pêd.',\.  Vl,  ri*>  B,  1930,  p.  73L 
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diarrhée  cholériforme,  et  d'autre  part,  son  traite¬ 
ment  qui  se  résume  en  trois  parties  :  diète  hydrique 
de  deux  à  trois  jours,  suivie  d’une  réalinientation 
Irès  progressive  et  surveillée  ;  injection  sous-cutanée 
de  substances  stimulantes  (huile  éthéro-camphrée, 
■citrate  de  caféine) ,  bains  chauds  (simples  et  sinapi- 
sés). 

Les  hémorragies  intestinales  de  la  première  en¬ 
fance  fout  l’objet  d’une  étude  d'ensemble  de  Nadji 
vSaid.  Leur  diagnostic  étiologique  est  souvent  diffi¬ 
cile,  et  c’est  ce  qui  en  assombrit  le  pronostic,  par 
le  retard  ou  l’impossibilité  du  traitement  chirurgi¬ 
cal,  dans  les  cas,  relativement  fréquents,  où  l’inter¬ 
vention  est  indiquée.  L'auteur  étudie  successivement 
les  hémorragies  du  scorbut  infantile,  celles  qui 
proviennent  d’une  cause  locale,  sans  signes  d’occlu¬ 
sion  (ulcères  de  l’estomac  et  du  duodénum,  du  diver¬ 
ticule  de  Meckel,  polypes  et  tumeurs  de  l’intestin, 
varices  et  thrombose).  Il  passe  volontairement  sous 
silence  les  hémorragies  des  maladies  du  sang,  des 
septicémies,  et  celles  qui  évoluent  avec  des  signes 
d'occlusion  intestinale  (invagmation,  volvulus). 

Fractures  spontanées.  —  Cette  question  a  fait 
l’objet  d’un  assez  grand  nombre  de  travaux,  éma¬ 
nant,  sous  des  titres  différents,  de  Bourg,  de  J.  Ke- 
nesi,  de  'W.-S.  Davenport,  de  S.  Symon  et  R.  Ortega, 
de  Weill-Hallé  et  N.  K.  Koang.  L’un  de  nous,  après 
avoir  publié  trois  cas  personnels  avec  J.  Chabrmi, 
a  donné  une  étude  d’ensemble  de  ce  point  intéres¬ 
sant  de  la  pathologie  du  nourrisson  et  a  fait  faire  une 
thèse  sur  ce  sujet  par  M.  Facatsellis.  La  cause  la 
plus  fréquente  de  ces  fractures  est  le  rachitisme, 
où  la  friabilité  des  os  s’exjfiique  bien  par  leur  jjau- 
vrêté  en  calcium.  I/’hérédo-.s}’philis  est  également 
une  cause  importante.  Il  est  une  troisième  affection 
où  la  fragilité  osseuse,  et  les  fractures  spontanéés  qui 
en  sont  la  conséquence,  dominent  le  tableau  cli¬ 
nique  :  c’est  l’ostéopsathyrose  (maladie  de  Lobstein, 
ou  fragilité  osseuse  congénitale).  Elle  a  un  caractère 
familial  presque  constant  ;  on  peut  observer  en 
outre  ime  teinte  bleue  des  sclérotiques,  la  surdité, 
l’existence  de  saillies  crâniennes  en  rebord  du  fron¬ 
tal  et  de  l’occiput,  la  transparence  anormale  des 
dents  ;  l’affection  est  compatible  avec  une  longue 
survie.  La  dysplasie  périostale  de  Porak  et  Durante 
est  beaucoup  moins  importante  et  l’achondroplasie 
n’est  qu’exceptionnellement  mie  cause  de  fracture 
-  spontanée.  Il  convient  d’opposer  les  fractures  spon¬ 
tanées  du  racliitisme  et  celles  de  la  fragilité  osseuse 
congénitale.  Les  premières  semblent  bénéficier  gran¬ 
dement  du  traitement  par  l’ergostérine  irradiée, 
qui  paraît  hâter  leur  consolidation. 

Rachitisme.  —  A. -B.  Marfan  a  consacré  un  im¬ 
portant  mémoire  à  Vànémie  du  rachitisme  ;  elle  ne 
dépend  pas  des  lésions  de  la  moelle  osseusè  qui  carac¬ 
térisent  cet  état,  mais  elle  est  produite  pair  les  mêmes 
causes.  Il  étudie  également  l’influence  des  saisons  sur 
le  développement  du  craniotabes  ;  contrairement 
à  Portier  et.  à  d’autres  auteurs,  dont  tout  récem¬ 
ment  îCd.  Lesné  et  Dreyfus-Sée,  il  estime  que  le 


craniotabes  ne  dépend  pas  de  la  carence  des  rayons 
solaires  ;  la  statistique  faite  mois  par  mois  d'ans  les 
nourriceries  des  Enfants-Assistés  montre  des  irré¬ 
gularités  très  importantes,  empêcliant  toute  con¬ 
clusion. 

S.  Avgherinos  a  donné  dans  .sa  thèse  mie  bonne 
étude,  richement  illustrée,  des  aspects  radiologiques 
du  rachitisme  dans  la  première,  enfance.  B.  Essig, 
dans  la  prophylaxie  de  l’affection,  s’est  beaucoup 
loué  du  lait  irradié,  en  ayant  soin  de  l’employer  pur, 
sans  le  couper  de  lait  ordinaire.  Signalons  aussi,  sans 
pouvoir,  faute  de  place,  leur  consacrer  celle  qu’ils 
mériteraient,  les  importants  mémoires,  parus  dans 
les  A  c/a  pediairica,  de  Bloch  et  Eaber,  sur  les 
formes  du  rachitisme  et  leur  pathogénie,  de  1.  Klos- 
ter,  sur  la  distriinition  de  cette  maladie  dans  un  dis¬ 
trict  de  Norvège,  de  T.  Skarr,  .sur  le  rachitisme  expé¬ 
rimental.  A  ce  même  sujet  est  consacré  un  mémoire 
de  C.  Nervi  (i).  Et  rappelons  aussi  les  études  ré¬ 
centes  de  MM.  Péhu  et  Policard  sur  les  diverses  lé¬ 
sions  osseuses  du  nourrisson  et  notamment  les 
lésions  rachitiques. 

Affections  broncho-pulmonaires.  —  P.  Lere- 
l)oullet,  A.  Bohn,  P.  Baize  et  A. -P'.  Merklen  ont  suivi 
longuement  un  nourrisson  qui,  à  l’âge  d’un  mois, 
a  guéri  par  vomique  un  abcès  du  poumon,  mais  qui 
a  succombé  deux  mois  après  à  une  pneumococcie 
prolongée,  malgré  que  l’autopsie  ait  confirmé,  ana¬ 
tomiquement,  la  guérison  de  rabcès.>.S..  Golab,  dans 
sa  thèse,  donne  une  étude  d’ensemble  delà  question 
en  associant  à  l’observation  ci-dessus  le  cas  d’abcès 
du  poumon  observé  l’an  dernier  par  P.  Lereboullet, 
Lelong  et  Benoist  chez  un  nourrisson  de  dix  mois. 

G.  Mouriquand  et  J.  Savoye  attirent  l’attention 
sur  le  retentissement  exagéré  du  cri  à  l’auscultation, 
dans  certames  pneumopathies  du  nourrisson.  Il 
semble  5'  avoir  une  correspondance  entre  ce  signe  et 
la  radiologie,  car  chaque  fois  qu’on  observe  le  symp¬ 
tôme,  une  ombre  est  perceptible  aux  rayons.  Sa  re¬ 
cherche  paraît  particulièrement  importante  pour 
le  diagnostic  des  foyers  muets,  fréquents  chez  le 
nourrisson,  le  retentissement  exagéré  du  cri  étant 
le  seul  signe  d’auscultation. 

Les  faits  de  pneumothorax  du  nourrisson,  dans  ces 
.  dernières  années,  sont  devenus  moins  exceptionnels. 

(i)  Bourg,  Le  Scalpel,  27  septembre  1930.  —  J.  Kenesi, 
Contribution  à  l’étude  de  l’ostéopsathyrose,  la  maladie  de 
Bobstein  {Thèse  Paris,  1930).  —  W.-S.  Davenport  fils,  Des 
hommes  de  verre.  Maladie  de  Apert  {Th^a  Paris,  1931, 
Imprimerie  industrielle,  Issy-les-MoulineauX).  —  WEmi,- 
Hallé  et  N.-K,  Koang,  Soc.  de  pédiatrie,  17  mars  1931.  — • 
P.  DEREBOULLi-rr  et  J.  Chabrun,  Ibid.  —  P.  Dereboullet, 
Gaz.  des  hôp.,  27  mal  1931  et  Facatsellis  {Thèse  de  Paris, 
juillet  1931).  —  J.  Symon  et  R.  Ortega,  Arch.  del  hosp.  dos 
Niiios  Roberio  del  Rio,  mars  193P  —  A.-B.  Marfan,  Le  Nour¬ 
risson, ]xdllet  1931  et  mai  1931.  —  Bd.  Desné  et  M““  Dreyfus- 
Sée,  Soc.  de  pédiatrie,  juillet  1930.  —  S.  Avgherinos,  Des 
aspects  radiologiques  du  rachitisme  dans  la  première  enfance 
{Thèse  Lyon,  1930,  Imprimerie  de  Trévoux).  —  B.  Essjo, 
Münch.  med.  Woch,,  13  juin  1931. — Bloch  et  Faber,  ..fc/a 
prediatrica,  18  août  1930.  — I.  Kloster,  Ibid,  28  mai  1931, 
suppl.  III.  —  T.  Skarr,;  Ibid.,  suppl.  I.  —  C.  Nervi,  La 
Pediatria,  décembre  1930. 
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J.  Prats  en  a  observé  un  cas  tout  à  fait  latent,  chez 
une  fillette  de  neuf  mois,  tuberculeuse.  Deux  autres 
faits  de  pneumothorax  non  tuberculeux  ont  été 
publiés  ;  l’im,  dû  à  Catello  Sorrentino,  concerne  im 
nouveau-né  qui  avait  présenté  des  convulsions  pen¬ 
dant  les  trois  premiers  jours  de  sa  naissance  ;  l’autre, 
émanant  de  P.  Lereboullet,  M.  Delong  et  Jean  Cha- 
brun,  concerne  im  nourrisson  de  dix-sept  mois  qui, 
air  décours  d'une  pneumonie  du  sommet  gauche,  ac¬ 
compagnée  de  convulsions,  fait  un  pneumothorax 
spontané  avec  épanchement  séreux  abondant  ;  la 
résorption  de  l'épanchement  est  lente  ;  quinze  jours 
après,  sans  cause  nette  —  et  c’est  cette  récidive  qui 
fait  l’intérêt  de  l’observation,  —  un  pneumothorax 
total  réapparaît  du  même  côté,  évolue  sans  liquide 
et  se  résorbe  à  son  tour  comj)lètement.  Quatre  autres 
belles  observations  de  pneumothorax  non  tuber¬ 
culeux  de  la  première  enfance  viennent  d’être 
publiées  par  MM.  Acnna,  Bettinotti  et  Vallino. 

D’hypertrophie  du  thymus  est  l’occasion  fréquente 
d’erreurs  de  diagnostic  ;  en  particulier,  l’examen  ra¬ 
diologique,  auquel  on  attribuait  une  valeur  à  peu 
près  absolue,  s’est  avéré  à  plusieurs  reprises  insuf¬ 
fisant.  H.-P.  Pancoast  (i)  précise  longuement  la 
technique  radiologique,  qui  doit  être  impeccable  • 
tout  examen  radiologique  de  l’appareil  respiratoire 
doit  comprendre,  chez  le  nourrisson,  la  poitrine,  le 
cou  et  le  rhinopharynx  ;  il  faut  faire  des  clichés  de 
face  et  de  ppofili-.et  cela  aux  deux  phases  de  la  res¬ 
piration,  de  préférence  en  position  verticale.  Il  ne 
faut  pas  attacher  d’importance  à  une  largeur  anor¬ 
male  de  l’ombre  de  la  glande  ;  au  contraire,  H.-P. 
Pancoast  admet  comme  signe  précis  :  sur  le  cliché 
de  face,  la  déviation  de  la  trachée  ;  sur  le  cliché 
de  profil,  le  rétrécissement  anormal  ou  l’incurvation 
de  la  trachée  à  l’orifice  supérieur  du  thorax,  le  rétré¬ 
cissement  respiratoire  de  la  trachée,  au  même  ni¬ 
veau,  et  Pexagération  du  collapsus  normal  de  da 
trachée  pendant  l’expiration.  Ed.  Desné,  A.  Ri¬ 
chard  et  J. -A.  Dièvre  se  demandent  même  s’il 
existe  un  seul  signe  valable,  clinique  ou  radiolo¬ 
gique,  de  l’hypertrophie  du  thymus,  depuis  qu’ayant 
vu  chez  un  nourrisson  de  six  mois  (qui  était  examiné, 
aux  rayons  X  parce  qu’il  avait  avalé  une  broche) 
une  image  radiologique  typique  de  tliymus  hyper, 
troplûque,  ils  ont  constaté  à  l’autopsie  (la  mort 
étant  survenue  deux  jours  après  la  gastrotomie)  que 
l’organe  était  rigoureusement  normal.  Da  récente 
thèse  de  MH»  M.  Ser,  faite  sous  l’inspiration  de 

(i)  P.  Derebouleex,  a.  Bohn,  b.  Baizb  et  A.-F.  Mer- 
KLEN,  Soc.  de  pédiatrie-,  janvier  et  avril  1931.  —  S.  Golab, 
Contribution  à  l'étude  des  abcès  du  poumon  chez  les  nour¬ 
rissons  [Thèse  Paris,  1931).  —  G.  MouriqÙand  et  J.  Savoye, 
Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  20  janvier  1931.  —  J.  Beats,  B. 
Soc.  cubana  de  pedialria^  octobre  1930.  —  Catello  Sorren- 
TTNO,  La  Pediatria,  novembre  1930.  —  P.  Deeeboullbt, 
M.  Delong  et  J.  Chabrun,  Soc.  de  pédiatrie,  octobre  1930.  — 
Acuna  Bettinotti  et  Vallino,  Arch.  argent,  de  pediatria, 
juillet  1931.  —  H.-P.  Pancoast,  Am.  J.  of  med.  sciences, 
6  décembre  1930.  —  Ep.  Desné,  A.  Richard  et  J.-A.  Dièvre, 
Soc.  depédialrie,îé-vrier  1931.  — MU«SER(rAès«  Dyou,  1931). 


7  Novembre  igji. 

M.  Péhu,  montre  combien  minime  est  le  nombre  des 
faits  dignes  d’être  retenus  comme  valables. 

Tuberculose  du  nourrisson.  —  Da  vaccination 
par  le  BCG,  toujours  à  l’ordre  du  jour,  a  suscité 
cette  année  un  tel  nombre  de  travaux  huportants 
que  nous  ne  pourrions  songer  à  les  discuter,  ni  même 
à  les  citer.  Da  plupart  sont  extrêmement  favorables 
à  la  métliode  ;  d’autres  (Taillens,  Tixier)  apportent 
des  réserves,  des  critiques  plus  ou  moins  formelles. 
D’avenir  seul  peut,  à  force  de  recherches  patientes, 
d’observations  prolongées,  trancher  le  débat.  Pour 
le  moment,  contentons-nous  de  reproduire  les  con¬ 
clusions  formulées  tout  récemment  par  l’Académie 
de  médecine  au  nom  d’une  commission  où  figu¬ 
raient  d’éminents  pédiatres  : 

r°  Il  n’est  pas  d’exemple  probant  que  le  BCG 
introduit  dans  l’organisme  infantile  par  voie  buccale 
ou  sous-cutanée  s’y  soit  transformé  et  ait  déter¬ 
miné  des  lésions  tuberculeuses  virulente,s. 

2°  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  le  BCG.  ingéré 
par  le  nouveau-né  est  bien  toléré  ;  il  ne  produit  au¬ 
cun  trouble  et  n’entrave  en  rien  le  développement 
de  l’enfant.  Il  arrive  seulement  quelquefois  que,  à  la 
suite  de  la  vaccination,  on  observe  des  accidents 
transitoires  et  sans  gravité,  dont  le  plus  commun 
est  ime  polyadénite.  Ces  incidents  scait  de  même 
ordre  que  ceux  constatés  à  la  suite  de  toutes  les 
vaccinations. 

3°  Da  commission  rappelle  que  la  métliode  de  vac¬ 
cination  du  nouveau-né  en  milieu  bacillifère  com¬ 
porte  l’indication;  de  le  soustraire  à  toute  contagion 
tuberculeuse  dès  la  naissance  et  pendant  six  se¬ 
maines  au  moins. 

La  cuti-réaction  à  ia  tuberculine  avait  été  dis¬ 
cutée  l’an  dernier,  et  la  plupart  des  auteurs  la 
préféraient  à  rhitradenno-réaction,  tandis  que 
Debré  et  Damy  préconisaient  cette  dernière.  Des  tra¬ 
vaux  récents  de  D.  Bernard  et  Damy,  d’Arvid 
Wallgren  se  rallient  à  cette  dernière  opinion.  Pour 
ce  dernier,  il  faut  d’abord  pratiquer  la  cuti-réaction, 
et  le  lendemam,  au  cas  de  réaction  négative,  l’intra- 
dermo-réaction.  On  évite  ainsi  de  méconnaître 
20  p.  100  au  moins  des  cas  de  tuberculose. 

Da  tuberculose  pulmonaire  parenchymateuse  du 
nourrisson  n’est  pas  aussi  rare  qu’on  l’a  cru  long¬ 
temps,  De  cas  de  Pétrovitcli  et  de  D.  Voulovitch 
concerne  un  nourrisson  mort  à  moins  de  deux  mois, 
après  avoir  présenté  une  tuberculose  à  forme  bron- 
chopneumonique  puis  ulcéreuse,  qui  a  pu  être 
suivie  par  la  raxiiograpliie  avec  succès  et  contrôlée 
à  l’autopsie.  G,  Blechmann,.  D.  Kindberg  et  P.  Cot- 
tenot  ont  vu  chez,  un  enfant  de  six  mois  une  lobite 
avec  caverne  qui  a  été  très  améliorée  par  le  pneu¬ 
mothorax  artificiel  et  les  injèctions  d’huile  éthérée. 
De  nourrisson  de  D.-M.  Petrillo,  âgé  d’un  mois  et 
demi,  fit  une  tuberculose  ganglio-pulmonaire,.  ac¬ 
compagnée  de  comage. 

Signalons  enfin  le  petit  livre  que  D.  Ribadeau- 
Dumas  a  consacré  à  la  radiologie  du  nourrisson  ; 
son  texte  commente  une  série  de  64  radiographies,  et 
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expose  les  conclusions  qu’il  a  tirées  de  l’examen  de 
ces  films.  Il  soutient  l’idée,  sur  laquelle  sont  revenus 
Rist  et  Lévesque,  que  les  images  hilaires  ou  para¬ 
hilaires  considérées  comme  ganglionnaires  répondent 
le  plus  s'ouvent  à  des  condensations  pulmonaires 
voisines  du  hile  ;  il  y  a  surtout  des  tuberculoses  gan- 
glio-puhnonaires,  chez  le  jeune  enfant;  d’après  l’au¬ 
teur,  les  lésions  tuberculeuses  du  poumon  appar¬ 
tiennent  pour  la  plupart  au  type  pneumonique. 

Syphilis  du  nourrisson.  —  Deux  ouvrages 
ont  paru  cette  année  sur  l’hérédo-.sypliilis.  T/’un,  dû 
à  L.  Tixier,  étudie  la  question  dans  tout  son  en¬ 
semble,  et  en  donne  une  mise  au  point  précieuse. 
L’autre,  signé  de  E.  Lesné  et  A.  Boutelier,  est  con¬ 
sacré  à  la  syphilis  héréditaire  larvée,  qui  se  manifeste 
par  des  troubles  très  variés,  portant  sur  la  crois¬ 
sance,  les  glandes  endocrines,  les  os  et  les  articula¬ 
tions,  le  système  nerveux. 

Le  professeur  H.  Gougerot  étudie  le  problème, 
d’importance  pratique  primordiale,  de  l'allaitement 
des  hérédo-syphilitiques.  Le  nourrisson  issu  de 
parents  syphilitiques  ne  doit  pas  être  confié  à  une 
nourrice  saine,  même  s’il  paraît  indemne.  La  nour¬ 
rice  saine,  en  apparence,  peut-elle  allaiter  son  enfant 
sans  danger,  si  cet  enfant  est  infecté  ?  Il  est  clas¬ 
sique  de  répondre  par  l’affirmative,  en  s’appuyant 
.sur  la  loi  de  Colles-Baumès  (à  laquelle  Werth  vient 
de  consacrer  sa  thèse).  Mais  on  a  cité  des  exceptions 
à  cette  loi,  c’est-à-dire  des  syphilisations  de  la  mère 
par  le  nourrisson  ;  Gougerot  en  a  observé  2  cas  per¬ 
sonnels  :  chancre  du  mamelon  chez  des  jeunes  femmes 
saines  allaitant  leur  bébé,  porteur  de  plaques  mu¬ 
queuses  aux  lèvres.  Il  est  donc  préférable,  au  cas  de 
mère  saine  et  d’enfant  présentant  des  lésions  sus¬ 
pectes,  de  pratiquer  l’allaitement  maternel  par  l’in¬ 
termédiaire  du  biberon,tout  en  faisant  à  l’enfant  les 
injections  d’arsénobenzènes  qui,  rapidement,  le 
rendent  moins  contagieux.  L’enfant  sam  issu  de 
parents  sypliilitiques  et  qui  a  une  séro-réaction  néga¬ 
tive,  ne  court-il  pas  le  danger  d’être  contamhié, 
s'il  est  nourri  par  une  syphilitique  ?.  Là  encore  il  est 
une  loi  classique,  loi  de  Profeta,  qui  répond  néga¬ 
tivement  ;  là  encore,  on  a  noté  des  exceptions,  de 
nouveau-nés  infectés  au  passage  d’ime  vulve  atteinte 
de  plaques  muqueuses.  Il  faut  donc  traiter  active- 
mçnt  la  mère  avant  l’accouchement,  fûMl  très 
proche,  et  si  la  contagion  semble  probable,  l'enfant 
suivra  un  traitement  préventif,  précoce  et  intensif. 
On  tirera  le  lait  de  la  mère,  et  on  le  donnera  à  l’en¬ 
fant  après  ébulhtion  jusqu’à  ce  qu’elle  soit  blanchie, 
et  puisse  donner  lé  sein  normalement.  Il  ser^t  sur¬ 
tout  souhaitable  que  la  syphilis  de  la  mère  fût  soi¬ 
gnée  dès  le  début  de  la  grossesse  :  c’est  une  des  rai¬ 
sons  qui  militent  en  faveur  d’un  développement  des 
consultations  prénatales  et  de  l’organisation  de  la 
puériculture  ‘  anténatale. 

T.  Valledor  a  publié  d’intéressantes  considérations 
.sur  200  cas  d’hérédo-syphUis  observés  à  la  Havane  ; 
il  est  assez  curieux  de  remarquer  qu’il  n’a  pas  noté 
un  seul  cas  de  craniotabes. 


La  néphrite  hérédo-syphilitique  du  nomrisson  a 
fait  l’objet  d’un  mémoire  de  P.  I.ereboüllet  et  M.  Le- 
long,  et  de  la  thèse  de  leur  élève  DesmouHn.  Elle  se 
caractérise  par  un  syndrome  d’albummurie  impor¬ 
tante  avec  œdème,  ou  même  anasarque  ;  l'évolution 
est  grave  :  sur  15  cas  connus,  10  se  sont  terminés  par 
la  mort.  Mais  le  pronostic  peut  être  fort  amélioré 
par  un  traitement  spécifique  précoce,  intense  et 
continu. 

Poursuivant  la  série  de  ses  remarquables  travaux 
sur  la  syphilis  osseuse  congénitale  de  la  première  en¬ 
fance,  M.  Péhu,  avec  ses  collaborateurs,  A.  Poli- 
card,  J.  Boucomont  et  Romand-Moimier,  arrive  à 
cette  conclusion  que  ces  lésions  sont  très  fréquentes, 
que  l’exploration  méthodique  du  squelette  doit  deve¬ 
nir  une  règle  pour  le  clinicien  soucieux  de  poser  avec 
certitude  le  diagnostic  de  sypliilis  congénitale,  et 
que  l’on  doit,  pour  établir  en  toute  certitude  ce 
diagnostic,  souvent  difficile,-  accorder  une  valeur  de 
premier  ordre  à  la  présence  des  lésions  osseuses 
décelées  par  les  films  radiographiques  ou  constatées 
par  rex])loration  anatomique  directe.  Màl.  Péhu  et 
Policard  viennent  en  outre  de  publier  d’excellents 
films  pouvant  servir  à  des  leçons  sur  les  lésions 
osseuses  de  la  première  enfance  (i). 

Les  anémies  du  nourrisson,  ont  fait  l'objet  du 
travail  d’ensemble  de  G.  Sesquès,  de  la  thè.se  de 
M'‘“  L.  Weill,  concernant  les  anémies  d’origine  ali¬ 
mentaire,  du  travail  de  N.  Chouman,  traitant  de 
l’anémie  .splénique, et  du  travailde  P.  Ducas  et  J.-M. 
Jacquet,  sur  2  cas  d’anémie  grave  du  nourrisson. 
Dans  son  important  travail.  Mm  L.  Weill  étudie 
successivement  les  variations  dans  la  quantité  et  la 
qualité  des  divers  aliments,  les  anémies  dues  à  des 
aliments  complexes  (lait  de  vache  en  particulier),  le 
pouvoir  de  régénération  sanguhie  des  différents  ali¬ 
ments.  I,es  hydrates  de  carboné  peuvent  être  fac¬ 
teurs  d’anémie,  et  ne  peniiettent  pas  eux  seuls  la 
régénération  sanguine  ;  l’excès  de  graisse  est  ané¬ 
miant,  mais  l’absence  de  graisse,  en  diminuant  l’ap¬ 
pétit,  peut  créer  l’hypo-aliinentation  ;  les  albunii- 

(i)  L-  Bernard  etLAJix.  Paris  médical,  3  janvier  1931.  — 
Arvid  Wallgren,  Rev.  fr.  de  péd.,  VII,  3,  1931.  —  Pe- 
TROViTCH  et  L.  VoTJLOViTCH,  Soc.  de  pédiatrie,  février  1931. 

G.  Blechmann,  L.  Kindeerg  et  P.  Cottenot,  Ibid.,  mars 
1931.  —  I,.  Ribadeau-Dum.as,  La  radiologie  de  la  tuberculose 
pulmonaire  du  nourrisson,  Paris,  1931,  Doin.  —  L.  Tixier, 
Les  enfants  syphilitiques  (L’Exiiansiou  scientifique  fran¬ 
çaise,  Paris,  1931).  — E.  Lesné  et  A.  Boutelier,  La  syphilis 
héréditaire  larvée,  Paris  1931,  Doin.  —  H.  Gougerot, 
CMnique  et  laboratoire,  20  mai  1931.  —  R.  Werth,  Contribu¬ 
tion  à  l’étude  de  la  pathogénie  de  la  syphilis  héréditaire 
(valeur  et  signification  de  la  loi  de  Colles)  {Thèse  Paris,  1930, 
imprimerie  Monysset).  ■ — ■  P.  Sanz,  Syphilis  et  grossesse 
(Thèse  Paris,  1930,  Jouve).  — •  T.  Valledor,  Arch.  de  ped. 
del  Uruguay,  mars  1931.  —  P.  Lereboullet  et  M.  Lelong, 
Le  IÇoitrrisson,  novembre  1930.  —  J.  Desmoulin,  Contribu¬ 
tion  à  l’étude  de  la  néphrite  hérédo-syphilitique  du  nourris¬ 
son.  —  M.  PÉHU  et  A.  Policard,  Revue  méd.  française, 
décembre  1930,  et  Presse  médicale.  22  août  1931. — M.  Péhu, 
A.  Policard  et  J.  Boucomont,  J.  de  méd.  de  Lyon,  20  fé¬ 
vrier  1931'.  —  M.  PÉHU  et  Romand-Monnier,  Soc.  méd.  des 
hôp.  de  Lyon,  9  juin  1931. 
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noïdes,  indispensables  à  la  régénération  sanguine,  la 
troublent  cependant,  si  leur  emploi  est  exclusif  ;  elles 
préservent  de  l’anémie.  I<a  déshydratation  peut,  chez 
le  nourrisson  inanitié  ou  diarrhéiGjue,  masquer 
l’anémie.  La  vitamine  A  agit  .sur  l’iiématopoièse  ; 
sa  carence  diminue  l’iiémoglobiiie,  et  un  peu  moins 
le  nombre  des  hématies.  L’alimentation  au  lait  de 
vache  est  facteur  d’anémie  par  sa  carence  en  fer. 
L’anémie  splénique  de  von  J aksch-Luzet  est  souvent 
d’origine  alimentaire,  mais  aussi,  comme,  le  montre 
N.  Chouman,  l’hérédo-syphilis  et  accessoirement 
d’autres  infections  jouent  un  rôle  important  dans 
son  étiologie  ;  elle  coexiste  en  général  avec  le  raclii- 
tisnie.  Le  pronostic  étant  sédeux,  le  traitement  doit 
être  immédiat,  étiologique  et  symptomatique  :  fer, 
foie,  transfusions  sanguines,  actinothérapie. 

Dans  les  anémies  du  nourrisson,  comme  dans 
bien  d’autres  états  pathologiques,  la  transfusion 
sanguine  est  souvent  très  active,  d'où  l’intérêt 
de  l’article  dans  lequel  D.  Le.sné  et  Dreyfüs- 
Sée  (i)  exposent  avec  détail  et  précision  ses  indica¬ 
tions  et  sa  technique.  Ils  préconisent  des  quantités 
de  sang  assez  fortes,  se  rapprochant  le  plus  possible 
du  chiffre  maximum  de  30  centimètres  cubes  par 
kilogramme.  Ils  donnent  la  préférence  à  la  technique 
employée  par  les  physiologistes  chez  le  chien:  dénu¬ 
dation  de  la  veine  (la  médiane  basilique  le  plus  sou¬ 
vent)  par  une  petite  inSsion  ;  on  passe  trois  catguts 
.sous  le  vaisseau  soulevé  à  la  sonde  cannelée  ;  le 
catgut  üiférieur  sert  à  lier  le  vaisseau  ;  le  moyen,  à 
fixer  le  trocart  introduit  dans  la  veine  par  une 
boutonnière  convenable  ;  le  supérieur,  à  lier  la 
veine  après  transfusion.  Cette  petite  opération,  que 
les  auteurs  ont  pratiquée  une  cinquantaine  de  fois, 
est  absolument  inofîensive. 

Signalons  enfin  l’importance  et  intéressante  thèse 
de  Tran  Van  Doc  consacrée  à  la  leucémie  aiguë  de 
l’enfant  qui  en  groupe  trente  quatre  observations. 

.  L’-hypertropliie  cardiaque  congénitale  du 
nourrisson.  —  E.  Apert,  M»®  Besson  et  Baillet; 
R.  Debré,  A.  Busson  et  J.  Lhoste;  P.  Lereboullet 
et  J.  Chabrun,  et  enfin  P.  Gautier  et  Schœnau, 
ont  décrit  des  faits-  qui  se  ressemblent  ;  il  n’agit  de 
nourrissons  qui,  sans  raison  paüiologique  valablë, 
présentent  des  signes  d’hypertrophie  cardiaque  con¬ 
sidérable,  sans  que  l’auscultation  ni  l’examen  radio¬ 
logique  permettent  de  penser  à  une  lésion  originelle, 
congénitale  ou  non.  L’affection  se  caractérise  pendant 
la  vie  qjar  des  accidents  dyspnéiques  et  asysto- 
liques.  La  mort  est  survenue  chez  deux  des  trois  cas 

(i)  G.  Sesquès,  .^Actualités  médico-chirurgicales,  par 
les  chefs  de  clinique  de  la  Faculté  de  Marseille,  Masson  et  C*“, 
1930.  —  L.  WEnn,  Les  anémies  d’origine  alimentaire  [Thèse 
Lÿon,  1930).  —  N.  CHopMAN,  L’anémie  splénique  infantile  de 
von  Jacksch-Luzet  {Thèse  Paris,  1931,  M.  Lac).  —  P.  Lucas 
et  J.-M.  Jacquet,  Arch.  mèd.  des  enfants,  juillet  1931.  — 
En.  Lesné  et  M"®  Dreyeus-Sée,  Rev.  fr.  de  pédiatrie,  t.  VII, 
1, 1931.  — E.  Apert,  Mn®  Besson  et  Baillet,  Soc.  de  pédia¬ 
trie,  février  1931.  —  R.  Debré,  A.  Busson  et  J.  Lhoste, 
F.  Lereboullet  et  J.  Chabrun,  /inf,  mars  1931.  —  P.  Gau¬ 
tier  et  M"®  ScHŒNAM,  Ibid.,  juin  1931.—  Tran  Van  Doc 
{Thèse  de  Paris,  juin  1931). 


observés.  La  nature  exacte  de  ces  myo-hypertrophies 
primitives  est  encore  tout  à  fait  obscure. 

L’eczéma  du  nourrisson.  —  I,a  question  de 
l’eczéma  avait  été  mise  à  l’ordre  du  jour  au  Congrès 
de  dermatologie  de  Copenhague  (5-9  août  1930). 
Elle  a  fait  l’objet  depuis  des  travaux  d’ensemble  de 
J.  Darier,  seul  et  avecTzanck,  d’H.  Grenet,  de  J.  De- 
lafond,  des  recherclies  de  P.  Gyorgy,  E.  iSIoro  et 
E.  Witebsky,  de  G.  Taccoue,  de  J.  Lévesque  et 
Mlles  Dreyfus  et  I,évy,  de  P.  Woringer,  de  Perru, 
de  M.  et  M"";  Montlaur  (2).  L’eczéma  n’apparalt 
plus  comme  une  maladie,  comme  une  lésion  produite 
directement  jiar  des,  substances  nocives  ;  ce  n’est 
qu’un  mode  de  réaction  de  la  peau  à  une  foule 
d’agents,  d’ailleurs  inoffensifs  pour  d’autres  sujets. 
On  a  étudié  la  sensibilité  à  différentes  substances, 
avec  des  résultats  variés  ;  P.  Gyorgy,  E.  Moro  et 
E.  Witebsky,  sur  43  eczémateux,  ont  trouvé  40  fois 
la  cuti-réaction  positive  au  blanc  d’œuf,  alors  que 
chez  362  sujets  normaux,  elle  était  constanunent 
négative.  Woringer,  par  l’intradermo-réaction,  a 
vu  que,  sur  12  cas  d’eczéma  chronique  sévère,  aucun 
ne  réagissait  au  lait,  mais  que  sept  donnaient  une 
intradermo-réaction  positive  au  blanc  d’œuf.  Cette 
constatation  est  intéressante,  mais  n’explique  pas 
directement  l’eczéma,  car  aucun  des  nourrissons 
examinés  par  Woringer'  n’avait  jamais  absorbé 
d’œuf.  EUe  prouve  qu’il  y  a  état  d’allergie,  et 
c’est  sur  la  peau  de  ces  sujets  que  se  développe  l’ec¬ 
zéma.  Il  est  certain,  en  tout  cas,  que  le  régüne  ali¬ 
mentaire  exerce  une  influence  de  premier  ordre  sur 
l’eczéma.  On  a  încriminé  surtout  le  lait,  et  donné 
avec  de  bons  résultats  les  protéines  végétales  (soja, 
tournesol),  introduites  récemment  dans  la  diété¬ 
tique  du  nourrisson.  Mais  il  ne  faut  pas  arriver  à 
la  cachexie  thérapeutique,  comme  y  a  insisté  Perru  ; 
et,  d’autre  part,  ofi  a  -vn  l’eczéma  du  nourrisson  au 
cours  d’un  régime  hypersucré  et  liyperazoté  (J.  Lé¬ 
vesque,  M**®®  Dreyfus  et  Lé-vy).  Il  faut  donc  éviter 
tout  excès,  dans  la  fixation  de  l’alimentation  du  nour¬ 
risson,  «t  lui  donner  toujours  un  régime  .suffisam¬ 
ment  varié  et  équilibré. 

IV.  —  Maladies  des  enfants. 

Appareil  respiratoire.  —  L’adénepathle  tra¬ 
chéo-bronchique  a  été  étudiée  dans  deux  tlièse.s 
importantes,  dues  à  H.  Lautier  et  à  P.  Dupire  (3). 

(2)  J.  Damer,  Presse  médicale,  10  'déceinbre  1932.  — 
J.  Darier  et  A.  Tzanck,  Ibid.,  17  janvier  igs-i.  —  H.  Gre¬ 
net,  Revue  de  médecine,  juin  1931.  Jean  Delafond, 
L’eczéma  des  nourrissons.  Essai  de  diététique  {Thèse  Paris, 
1931,  N.  Maloine).  —  P.  Gyorgy,  E.  Moro  etE.  Witebsky, 
Klin.  Wochenschrift,  31  liiai  1930.  —  G.  Taocone,  Il  Lut¬ 
tante,  a®  IQ,  1930.  —  J.  LEVESQUE,  MH®  iDREYPUS  et  LÉVY, 
Soc.  de  pédiatrie,  novembre  1930.  —  P.  Woringer,  Ibid., 
décembre  1930.  —  M.  Perrin,  Ibid.,  avril  1931.  —  M.  et 
Mm®  Montla-ur,  Le  Nourrisson,  mai  1931. 

(3')  HenrI-Ïï.  Lautier,  La  valeur  de  la  ïéaction  péri- 
focale  comme  signe  de  l’activité -d’une -adénopathie  trachéo- 
bronchique  tuberculeuse  {Thèse  Strasbourg,  1930)-  —  F.  Du¬ 
pire,  L’adénopathie  trachéo-bronchique.  Les  aspects  radio- 
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I,e  travail  d’H.  Lautier,  inspiré  par  P,  Rohiner, 
étudie  la  valeur  de  la  réacii-oii  périfocale  comme  signe 
de  l’activité  d’une  adénopathie  trachéo-broHchique 
tuberculeuse  ;  les  réactions  modérées,  les  plus  fré¬ 
quentes,  sont  aussi  les 'plus  intéressantes  ;  k  s  symjj- 
tômes  cliniques  (toux  opiniâtre,  érythème  noueux, 
fébricules  prolongées,  signes  d’auscultation)  ne  sont 
pas  constants,  non  plus  que  les  résultats  fournis  par 
les  méthodes  de  laboratoire  ;  l'examen  répété  à 
l’écran  donne,  au  contraire,  des  renseignements  pré¬ 
cis,  et  constitue  le  meilleur  critérium  de  l’amélio- 
ration  et  de  la  guérison. 

Sur  le  conseil  du  professeur  Minet,  P.  Dupire  a 
comparé  chez  8o  enfants  les  résultats  d’un  examen 
clinique  rigoureux  et  ceux  que  donnaient  les  radio- 
grapliies  de  face  et  de  profil.  Il  arrive  à  refuser  toute 
valeur  à  la  constatation  des  signes  cliniques  :  seul 
conqjte  l’examen  radiographique,  pratiqué  de  face 
et  de  profil.  Les  images  hilaires  ou  médiasthiales 
pathologiques  sont  de  deux  ordres  :  les  unes  d’as¬ 
pect  non  homogène,  à  contours  irréguliers,  sont  vrai¬ 
semblablement  de  nature  parenchymateuse  ;  les 
autres,  homogènes  et  nettement  arrondies,  sont 
peut-être  des  images  ganglionnaires  vraies.  Cette  der¬ 
nière  éventualité  est  très  rare,  puisqu’elle  n’a  été 
rencontrée  que  13  fois  sur  80  enfants  qui  présen¬ 
taient  des  signes  clüiiques  nets  d’adénopatlûe  tra¬ 
chéo-bronchique. 

Dans  un  volume  illustré  de  dix-huit  images  radio¬ 
graphiques,  et  qui  a  déjà  été  analysé  ici,  J.  Lévesque 
donne  une  étude  clinique  de  la  tuberculose  infantile. 
Au  chapitre  diagnostic,  il  fait  justice  de  quelques 
signes  classiques  indûment  attribués  à  la  tubercu¬ 
lose,  et  précise  les  méthodes  qui  doivent  être  utili¬ 
sées  pour  éviter  l’erteur  dans  les  deux  sens. 

La  dilatation  des  bronches  a  été  traitée  avec  suc¬ 
cès  par  la  phrénicectomie  ;  le  cas  publié  par  P.  Le- 
reboxdlet,  Maurer,  Gouyen  et  Véran  concerne  un 
enfant  de  neuf  ans,  porteur  de  bronchectasies  mul¬ 
tiples  de  la  base  gauclie  avec  pseudo-vomiques  ré¬ 
pétées,  vraisemblablement  congénitales  ;  la  guéri¬ 
son  est  smrvenue  à  la  suite  d’une  phrénicectomié  ; 
l’expectoration  a  disparu  définitivement  après 
quelques  jours,  et  les  radiographies  pratiquées  pen¬ 
dant  les  six  mois  qui  ont  suivi  l’intervention 
montrent  qu’elle  a  agi  par  la  compression  élective 
qui  s’est  exercée,  grâce  à  l’ascension  du  diaphragme, 
sur  les  dilatations  des  bronches.  A  propos  de  ce  fait, 
M.  Sigal  a  fait  rme  étude  d’ensemble  des  dilatations 
bronchiques  congénitales  chez  le  jeime  enfant, 

La  pneumonie  Infantile  a  fait  l’objet  de  deux  tra¬ 
vaux  d’ensemble  de  H.  Grenet  et  de  G.  Mouriquand. 

-Sous  l’inspiration  de  ce  derniér,  son  élève,  J.  Savoye, 
a  donné  une  excellente  étude  radiologique  et  cli- 

logiques  des  régions  hilaire  et  médiastinale  chez  l’enfant 
(Thèse  Lille,  1931)  A.  Durant.  —  J.  Ijevesque,  Tuberculose 
infantile,  Paris,  1931,  Masson.  P.  Lerebooi,i.et,  Mau¬ 
rer,  Gouyen  et  Véran;  Soc.  de  pédiatrie,  décembre  1930. 
—  SlOAE,  Contribution  à  l’étude  de  la  dilatation  des 
brondies  d’origine  congénitale  cliez  l’enfant.  Traitement 
par  la  phénicectomle  (Thèse  Paris  1931,  M.  Lac). 


nique  des  formes  silencieuses  de  l’affection.  Le  syn¬ 
drome  fonctioimel  et  général  est  au  complet  ;  mais 
on  ne  trouve  pas  les  signes  physiques  habituels  ; 
matité  étendue,  souffle  tubaire,  râles.  L’ombre  ra¬ 
diologique  triangulaire  reste  le  signe  princijjal  de 
l’affection.  On  peut  aussi,  après  les  premiers  jours, 
constater  des  signes  frustes  :  submatité,  qu’on  aura- 
sohi  de  rechercher  dans  l’aisselle,  obscurité  respira¬ 
toire,  retentissement  exagéré  du  cri.  L’évolution 
de  ces  formes  silencieuses  est  généralement  bénigne. 
Quant  à  la  pathogénie  du  silence,  il  semble,  selon 
l’opmion  de  Weill  et  Mouriquand,  que  la  pneumonie 
soit  muette  parce  que  la  lésion  se  limite  à  une  hépaf  i- 
sation  lobaire  pure,  sans  splénisation  adjacente,  cette 
splénisation,  et  non  l 'hépatisation  elle-même,  étant 
génératrice  des  signes  physiques  habituels. 

l.,a  question  de  la  pleurésie  purulente  de  l’enfance, 
mise  à  l’ordre  du  jour  du  Congrès  de  Florence  (i), 
a  doimé  lieu  à  quatre  rapports  remarquables  étu¬ 
diant  la  symptomatologie  et  le  diagnostic  (I.  Nasso), 
le  diagnostic  radiologique  (E.  Castronovo),  la  patho¬ 
génie  et  l’anatomie  pathologique  (A.  Laurmsich),  et 
le  traitement  (F).  Cocchi).  Plus  de  soixante  conununi- 
cations  ont  suivi  l’exposé  de  ces  rapports.  L’un  de 
nous  a  insisté  à  ce  propos  sur  les  relations  entre 
les  pleurésies  purulentes  et  les  abcès  du  poumon,  et 
a  rappelé,  à  propos  de  la  pleurésie  purulente  du 
nourrisson,  l’utUité  de  faire  précéder  l’intervention, 
toujours  aussi  rapide  et  limitée  que  possible, 
de  la  vaccinothérapie  employée  à  titre  de  choc  ; 
elle  lui  a  donné,  dans  deux  cas,  de  remarquables 
succès. 

Cœur.  —  Les  malformations  congénitales  du 
cœur  représentent  la  presque  totalité  des  cardio- 
patliies  observées  dans  la  première  enfance  ;  l’un 
de  nous,  dans  une  leçon  clinique,  a  essayé  de  sché¬ 
matiser  cette  question  complexe,  en  montrant  que 
la  iflupart  des  cas  observés  rentrent  dans  deux 
types  ;  la  maladie  de  Roger,  caractérisée  par  les  seuls 
signes  de  la  communication  interventriculaire, 
sans  cyanose,  le  plus  souvent  bien  tolérée,  et  les 
cyanoses  congénitales  (maladie  bleue),  conséquence 
d’une  lésion  complexe  (tétrade  ou  triade  de  Fallot), 
de  pronostic  habituellement  plus  sévère.  Les.  carac¬ 
tères  des  lésions  expliquent  aisément  ce  double 
aspect. 

L’étude  radiologique  du  cœur  de  i’enfant  par  la 
métliode  de  Vaquez-Bordet  donne  en  clinique  des 
renseignements  précieux  qu’expose,  dans  sa  thèse, 
J.  Matlievet.  A  la  radiographie,  même  rapide  et  à 
longue  distance,  il  préfère,  sauf  chez  le  nourrisson, 

(i)  H.  Grenet,  Clinique  et  laboratoire,  20  décembre  1930.  — 
G.  Mouriquand,  La  Pédiatrie,  février  1931.  —  J.  Savoye, 
Les  formes  silencieuses  de  la  pneumonie  infantile.  Etude 
radio-clinique  (Thèse  Lyon,  1931).  —  XIV°  Congrès  italien  de 
pédiatrie  (Septembre  1931).  —  P.  Lereboullet,  Concours 
médical,  21  juin  1931.  —  J.  Mathevet,  Etude  radiolo¬ 
gique  du  cœur  de  l’enfant  par  la  méthode  de  Vaquez- 
Bordet  (Thèse  Paris,  1931;  L.  Amette).  —  M.  Segaix,  La- 
tension  artérielle  chez  l’enfant  (Thèse  Paris,  1930,  Jouve); 
—  J.  Chabrun  et  M»»  Pétroviich,  Arch.  de  méd.  des  en¬ 
fants,  octobre  1930. 
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la  radioscopie  suivie  d'uii  tracé  orthodiagrapliique. 
Cta  détermine  ainsi  le  diamètre  longitudinal  et  hori¬ 
zontal,  et  les  courbes  ventriculaires.  L’auteur  a 
établi  sur  plus  de  200  cas  des  chiffres  moyens  .suivant 
l'âge,  la  taille  et  le  poids  des  enfants. 

Chez  771  enfants  du  sanatorium  d'Hendaye, 
M.  Segall  a  déterminé,  avec  l’appareil  de  Pachon  et 
celui  de  Vaquez-Laubry,  la  tension  artérielle  en  ayant 
soin  de  faire  plusieurs  mensurations,  en  dehors  de 
l’influence  des  repas.  Ses  conclusions  sont  très 
proches  de  celles  auxquelles  étaient  arrivés  anté- 
jfleureraent  J.  Chabrun  et  Pétrovitch,  dans  un 
important  travail  émanant  du  service  de  l’un  de 
nous  et  fondé  sur  450  observations.  M.  Segall  dis¬ 
tingue  deux  types  de  tension  artérielle  :  un  type  in¬ 
fantile  proprement  dit  (de  cinq  à  dix  ans)  caractérisé 
par  l’accroissement  progressif  de  la  pression  maxhna 
(qui  varie  de  10  à  ii  centhnôtres),  et  de  la  pression 
différentielle  (3°‘",5  à  4  centimètres),  tandis  que  la 
minima  oscille  peu  autour  de  6<='«,50  ;  un  type  de 
transition,  répondant  à  la  période  d’âge  de  dix  à 
quinze  ans  où,  sous  l'influence  de  la  puberté,  la 
maxima  monte  à  la  valeur  notée  chez  l’adulte,  ce¬ 
pendant  que  la  minima  s'élève  plus  lentement.  Il  ne 
semble  pas  y  avoir  de  différence  suivant  le  sexe. 
Suivant  l’appareil  employé,  on  trouve  des  différences  : 
dans  la  période  de  cinq  à  dix  ans,  les  cliiffres  de 
pression  maxima  notés  par  la  méthode  stéthacous- 
tique  sont  —  contrairement  aux  notions  classiques  — 
un  peu  plus  élevés  que  ceux  qu’enregistre  la  méthode 
oscilloniétrique  ;  dans  la  deuxième  période  (dix  à 
quinze  ans),  c’est  l’oscillométriequi  fournit  les  chiffres 
les  plus  élevés  ;  la  pression  minima,  aux  deux 
périodes,  est  un  peu  plus  basse  à  lloscillomètre. 
L’hypertension  artérielle  permanente,  rare  chez  l’en¬ 
fant  (4,5  p.  100),  ne  semble  liée  à  aucun  état  patho¬ 
logique.  L’hypotension,  plus  fréquente  (7,8  p.  100), 
s’observe  surtout  chez  les  enfants  à  état  général 
médiocre,  retardés  dans  leur  développement.  Une 
élévation  marquée  de  la  pression  différentielle,  assez 
fréquente  (undixièmedes  cas),  n’a  pas  chez  l’enfant  la 
même  signification  que  chez  l’adulte,  les  pressions 
différentielles  faibles  s’observant  de  préférence  chez 
les  enfants  chétifs,  pâles,  à  développement  retardé.  ‘ 
Chez  ces  enfants,  sous  le  nom  de  syndrome  hépato- 
vasculaire  des  enfants  chétifs,  l’auteur  a  isolé  un  syn¬ 
drome  caractérisé  par  de  l’hypotension  artérielle 
avec  forte  diminution  de  la  pression  différentielle 
d’une  part,  et  d’autre  part,  un  état  général  médiocre 
avec  signes  de  déficience  hépatique  légère  (en 
particulier  subictère  conjonctival  et  douleur  à  la 
pression  dans  l’hypocondre  droit). 

Une  pathogénie  nouvelle  des  vomissements 
cycliques  avec  acétonémie,  d’après  les  travaux 
de  P.  Duval  et  J. -Ch.  Roux,  de  Hayes  et  Schaw, 
de  L.  Ombrédaiine,  P.  Lereboullet,  U.  Caméra  (i),  a 

(i)r.  Duval  et  J.-Cn.  Roux,  Arch.  des  mal.  du  tube  diges¬ 
tif,  mais  1930.  —  A.  B.  Marfan,  Presse  médicale,  14  juin 
1930-  —  U.  Caméra,  Arch.  de  méd.  des  enfants,  octobre  i93o._ 
—  G.  Paisseau,  Rev.  crû.  de  path.  et  de  thérap.,  décembre 
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été  exposée  par  G.  Paisseau.  Le  cas  princeps, 
observé  par  P.  Duval  et  J  .-Ch.  Roux,  est  le  .suivant  : 
chez  une  fillette  de  dix  ans,  atteinte  de  vomisse¬ 
ments  périodiques, ,  ils  constatent  radiologiquement, 
à  l’occasion  d’une  crise,  que  la  partie  médiane  de 
la  troisième  partie  du  duodénum  est  bridée  jtar  le 
pédicule  mésentérique  ;  dès  lors,  les  crises  sont  arrê¬ 
tées  dès  leur  début  en  faisant  mettre  l’enfant  dans  la 
position  génu -pectorale  ou  en  décubitus  ventral.  Des 
cas  analogues  ont  été  publiés  par  les  auteurs  déjà 
cités,  et  si  P.  Duval  et  J. -Ch.  Roux  admettent  cette 
pathogénie  pour  quelques  cas  seulement,  U.  Caméra 
admet  qu’elle  doit  être  prise  en  sérieuse  considération 
pour  la  plupart  des  faits  de  cet  ordre.  A. -B.  Marfan, 
au  contraire,  pense  que  les  vomissements  à  rechute 
peuvent  être  dus  à'  une  cause  mécanique,  mais 
qu’ils  sont  différents  des  vrais  vomissements  pério¬ 
diques  avec  acétonémie,  les  examens  radiologiques 
permettant  de  distinguer  ces  deux  variétés. 

L’érythème  noueux  continue  à  susciter  des  dis¬ 
cussions  pathogéniques  qu’on  trouvera  exposées  en 
détail  dans  les  mémoires  de  Piero  Foniara,  de  Cl. 
Hurlez  et  P.  Masbon.  Mais  les  recherches  toutes 
récentes  ayant  pour  point  de  départ  la  notion  du 
virus  tuberculeux  filtrant,  ont  permis  de  donner  un 
argument  solide  à  l’appui  de  l’origine  tuberculeuse 
de  l’affection.  On  a  montré  que  l’ultra-virus  tuber¬ 
culeux  détermine  chez  le  cobaye  une  forme  gan¬ 
glionnaire  de  tuberculose  expérhuentale,  qui  guérit 
spontanément,  de  sorte  qu’on  la  méconnaît  si  l’on 
n’a  pas  soin  d’inoculer  plusieurs  cobayes,  qu’on  sa¬ 
crifiera  à  intervalles  réguliers,  et  dans  les  ganglions 
desquels  on  recherchera  le  bacille  de  Koch.  Par  cette 
technique,  Arloing  et  Dufomt,  G.  Paisseau,  V.  Ou- 
mansky  et  P.  Ducas  ont  décelé  dans  le  sang  d’en¬ 
fants  atteints  d’érythème  noueux  la  présence  du 
virus  filtrant.  Il  ne  s’ensuit  pas  du  reste  que  tous  les 
cas  d’érythème  noueux  soient  d’origine  tubercu¬ 
leuse  ;  G.  Paisseau,  V.  Oumansky  et  P.  Ducas  font 
remarquer  que  leur  résultat  positif  a  été  le  seul,  sur 
trois  malades  étudiés  à  cepointde  vue.  Plus  souvent, 
dans  l’érythème  noueux,  l’examen  radiologique 
vient  à  l’appui  de  l’origine  tuberculeuse.  Dans  sa 
thèse,  inspirée  par  R.  Debré,  R.-E.  Grégoire  e.«time 
que  la  radioscopie  est  indispensable  poiu  compléter 
l’examen  d’un  enfant  atteint  d’érythème  noueux, 
car  souvent  elle  décèle  une  image  de  spléno-pneu- 
monie,  ou  d’adénopathie  latéro-trachéo-bronchique, 
ou  de  pleurite  de  la  grande  cavité  ou  d’mie  scissure, 
dont  la  nature  tuberculeuse  est  évidente. 

Glandes  à  sécrétion  interne.  —  E.  Apert  a 
consacré  une  intéressante  monographie,  abondam¬ 
ment  illustrée,  à  la  question  des  infantilismes.  Il 

igjo.  —  A.-B.  Marfan,  Arch.  dé  méd.  des  enfants,  juillet 
1931.  —  Piero  Fornara,  Rev.  fr.  de  péd.,  no  6,  1930.  — 
Cl.  Huriez  et  P.  Masbon,  Science  médicale  pratique,  15  mais 
1931.  —  Arloing  et  Dufourx,  Lyon  médical,  1930.  — 
G.  Paisseau,  V.  Oumansky  et  P.  Ducas,  Soc.  de  péd.,  no¬ 
vembre  1930.  e--  .R.-E.  Grégoire,  Signes  radiologiques  pul¬ 
monaires  dans  l’érythème  noueu.v  de  l’enfant  (Thèse  Paris, 
1931,  E.  Amette). 
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passe  ea  revue  les  différentes  variétés,  et  en  étudie 
la  physiologie  pathologique  et  le  traitement.  Ce 
livre  sera  lu  avec  fruit  par  tous  les  pédiatres. 

I/es  insuffisances  glandulaires  chez  l’enfant  ont 
suscité  une  série  de  mémoires.  P.  Nobécourt  a  étudié 
les  troubles  endocrines  dans  les  insuffisances  de 
croissance  staturale,  P.  Lereboullet  etG.Boulanger- 
Pilet  ont  insisté  à  nouveau  sur  les  dystrophies  de  la 
puberté; G.  Mouriquand  a  tenté  de  préciser  les  rap¬ 
ports  du  lymphatisme  et  des  troubles  endocriniens  ; 
L.  Babonnerx  et  G.  Robin  ont  exposé  quels  sont  les 
troubles  mtellectuels  observés  dans  les  insuffisances 
glandulaires  chez  l’enfant,  et  L.  Tixier  a  montré  ce 
que  sont  les  syndromes  endocriniens  chez  les  hérédo- 
syphllitiqu.es.  Enfin  R.  Pierret  a  précisé  les  indica¬ 
tions  thermales  et  climatiques  dans  les  dyscrinies 
infantiles. 

Poliomyélite.  —  Ea  recrudescence  de  cette  affec¬ 
tion  a  motivé  plusieurs  livres  ou  mémoires.  P.  Du- 
hem  (i)  lui  a  Consacré  une  monographie  très  com¬ 
plète  et  précieuse  à  consulter,  enrichie  d’une  préface 
de  P.  Nobécourt.  Dans  un  mémoire  important, 
P.  Rohmer,  R.  Meyer,  Phélizot,  Tassovatz, 

Vallette  et  Willemin  domient  les  observations  cli¬ 
niques  et  thérapeutiques  faites  pendant  l’épidémie 
de  poliomyélite  d’Alsace,  en  1930  (338  cas).  Ils 
préconisent,  de  préférence  au,  sérum  de  Petit,  le 
sérum  de  convalescents  et  même  d’adultes  sains 
ayant  vécu  dans  une  région  où  a  sévi  la  poliomyélite. 
J.  Nor'dmann  et  B.  Duhamel  ont  étudié,  dans  la 
même  épidémie,  les  lésions  oculaires,  qui  ont  inté¬ 
ressé  surtout  les  noyaux  des  111°  et  VI»  paires.  Guas- 
sardo  â  effectué  tiué  IntéfeSSauté  série  d'éxpériences 
polir  reproduire  chez  l’aiiimal  (singe,  lapin)  la  polio¬ 
myélite.  C.  Torres-Umana  a  publié  les  résultats 
obtenus  en  injectant  aux  malades  de  la  moelle  pro¬ 
venant  de  lapins  infectés.  Etudiant  l’épidémie  de 
Finlande,  Ehs  Eovegren  est  arrivé  à  la  conviction 
;que  l'eau  et  les  courants  d’eau  doivent  jouer  un  rôle 
dans  la  dissémination  des  foyers  épidémiques. 

Diphtérie.' —  A  l’étude  de  cette  affection  ont 
été  consacrés  toute  une  série  de  mémoires  impor¬ 
tants  parus  dans  un  numéro  spécial  des  Annales  de 
médecine.  J.  von  Bokay,  qui  depuis  1884  a  étudié 
la  diphtérie  à  Budapest,  montre  combien  importante 
est  la  recrudescence  de  ces  dernières  années.  R.  De¬ 
bré,  G.  Ramon  et  P.-E.  Tliiroloix  mdiquent  l’in¬ 
térêt  qu’il  y  a,  dans  chaque  épidémie,  à  mesurer 
avec .  précision,  d'une  part,  le  pouvoir  patho¬ 
gène  essentiel  du  bacille  isolé,  et  d'autre  part, 

(i)  Ë.  ÀPBRT,  î,es  iufantiiismes,  Paris  1931,  G.  Doin  et 
Cl».  —  P.  Nobécourt,  P.  Eereboullèx  et  G'*  Boülanoér- 
Pn,ET,  G.  Mouriquand,  ë.  Babonneix  et  .G.  Robin,  i,, 
Tixier,  R.  Pierret,  La  Presse  thermale  et  elimaiique,  15  juin 
1931.  —  P.  DOUeU,  ta  poliomyélite,  Paris  1931,  Gautliier- 
VUlars.  —  RoHUer,  R.  MEyèR,  M»»  PHÉLi2;oi,  TaSSovAtz; 
VALLETTE  et  WiLLÉMiN,  Rev.  ft.  de  pédiatrie,  III,  1931^ 

J.  Nordmann  et  Ë.  Duhamel,  Ibid.  —  Guassardo,  Patho- 
logica,  15.  octobre  *930,  —f-  C.  Torres  UMSna,  Retr.  fr.  de 
pédiatrie,  i  1931.  ËLis  Eovegren,  Aàa  psychiatrica 
et  neurologica,  vol.  VI,  fasc,  2-3,  1931. 


la  capacité  de  résistance  des  sujets  infectés, 
en  dosant  l’antitoxine  dans  leur  sang.  Ch.  Dopter  et 
Colhgnon  étudient  la  physionomie  générale  de  la 
diphtérie  dans  l’armée,  depuis  la  guerre,  et  U.  Fried- 
mann  l’infection  diphtérique  latente.  E.  Gorter  a 
pu,  dans  une  ville  qijj  •  comme  Eeyde,  ne  compte 
que  70000  habitants,'  ^^udier  de  près  l’épidémiologie 
de  la  diphtérie  ;  il  montre  le  rôle  des  porteurs  de 
germes  et  des  infections  larvées.  Mme  Hirszfeld  et 
le  professeur  H.  Hirszfeld,  à  propos  des  réactions  de 
Dick  et  de  Schick,  insistent  sur  la  complexité  de  ces 
réactions  cutanées. 

P.  Eereboullet,  J. -J.  Gournay  et  J.  Donato,  se 
fondant  sur  60  observations  personnelles,  étudient 
la  fonction  rénale  dans  la  diphtérie.  Ils  montrent 
l’intérêt  de  la  recherche  de  l’azotémie  poursuivie 
parallèlement  à  celle  de  la  glycémie  et  de  la  choles- 
térinémie  et  d'examens  répétés  peuvent  conclure 
que,  si  l’atteinte  rénale  est  réelle  et  parfois  marquée, 
elle  fait  partie  d’un  ensemble  et  n’est  qu'exception- 
nellement  à  elle  seule  la  cause  dé  la  mort. 

G.  Ramon  et  R,  Debré,  d’une  étude  serrée  sur  la 
sérothérapie  antidiphtérique,  concluent  que  le  sérum 
de  Roux  a  gardé  toute  son  activité.  H.  Roger,  Ch. 
Mattéi  et  Jean  Paillas  donnent  une  étude  d’ensemble 
des  paralysies  du  plexus  brachial  après  sérothérapie 
antidiphtérique.  B.  Scliick,  M.  D.  et  Anne  Topper 
montrent  que  la  tonsillectomie  et  radénoïdectomie 
renforcent  l’immunité  antidiphtérique.  S.  Schmidt 
étudie  l’affinité  entre  les  toxines  et  les  antitoxines 
spécifiques.  E.  Séllgmann  donne  un  exposé  d’en¬ 
semble  de  la  diphtérie  à  BerKn  dans  ces  dernières 
années. 

En  dehors  de  cet  ensemble  de  travaux,  bien 
d’autres  ont  été  publiés  cette  année  et  notamment,  à 
propos  du  cas  malheureux  d’un  interne  de  Eille 
tardivement  traité,  toute  ime  controverse  s’est  élevée 
une  fois  de  plus  sur  la  valeur  du  sérum  antidiphté¬ 
rique.  A  la  réponse  péremptoire  de  M.  E.  Roux,  sont 
venus  s'ajouter  de  nombreux  témoignages  établis¬ 
sant  que  le  sérum  antidiphtérique  n’a  rien  perdu  de 
son  activité.  S’il  est  des  diphtéries  «  séro-résiS- 
tantes  »,  cela  tient  à  des  conditions  complexes  indé¬ 
pendantes  de  lui,  où  le  premier  rôle  est  tenu  par  la 
virulence  du  bacille  (R.  Debré,  Ramon  etThiro- 
lotx)  d’une  part,  et  le  moment  dé  l’injection  d’autre 
part.  Si  l’inoculation  est  précoce  ét  l’allure  de  là 
diphtérie  bénigne,  les  diphtéries  guérissent  sans  com¬ 
plication  avec  des  doses  modérées  de  sérum.  Il  faut 
aussi,  comme  l’a  indiqüé  l’iin  de  nouS,  attacher  de 
l’importance  â  la  désinfection  du  naso-phârynx 
par  les  arsenicaux  ;  avec  B*aize,  il  a  pu,  en  suppri¬ 
mant  ou  tout  au  moins  diminuant  rapidement  le 
foyer  microbien  nasal,  guérir  rapidement  et  sans 
paralysies  avec  des  doses  modérées  de  sérum  des 
diphtéries  de  grands  enfants.  Mais,  trop  souvent, 
gn  milieu  hospitalier,  les  malades  sont  inoculés  seu¬ 
lement  le  troisième  jour  ou  plus  tard,  et  s’il  s’agit 
d’anginé  maligne,  les  dôSès  fortes  deviennent  indis¬ 
pensables,  elles  diminuent  efficacement  la  morta- 
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lité,  comme  l’un  de  nous  l'a  vu  aii  pavillon  de  la 
diphtérie  de  l’iiôpital  des  Enfants-Malades.  Les 
injections  seront  faites  par  les  voies  sous-cutanée 
et  intramusculaire.  H.  Janet  et  M.  Haits  y 
ajoutent  une  série  d'injections  intra-veineuses, 
à  doses  décroissantes  (ac.^^^-^iis  5,  puis  2  et  i  cen¬ 
timètre  cube)  ;  ils  penseï  ^  renforcer  l’action  du 
sérum,  et  agir  sur  le  système  nerveux  qu’im¬ 
prègne  la  toxine  ;  ils  n’ont  jamais  observé  d’acci¬ 
dents  sériques  graves. 

La  vaccination  contre  la  diphtérie  n’a  cessé  de 
s’étendre  ;  pratiquement,  chez  l’enfant,  elle  ne 
donne  lieu  à  aucun  incident  notable.  Les  accidents 
sérieux  sont  l’exception  ;  signalons,  cependant, 
d’après  G.  Paisseau  (i),  que  quelques  hématuries  ont 
été  signalées  ;  A.  Dufourt,  qui  en  a  observé  un  cas, 
d'ailleurs  sévère,  avec  anurie,  céphalée  vive  et 
fièvre  intense,  a  également  publié  un  fait  d’anasarque 
avec  albuminurie  persistante.  Deux  cas  de  puriDuras 
post-vaccinaux  ont  été  signalés  par  G.  Paisseau  et 
Ducas,  et  par  R.  Debré.  L'un  de  nous  a  vu  de  même, 
chez  un  garçon  de  huit  ans,  un  œdème  pseudo- 
phlegmonenx  au  lieu  d’injection  avec  température 
élevée  pendant  deux  jours.  MIN^.  Debré,  Ramon, 
M.  et  G.  Mozer  et  M>>“  Prieur  ont  montré  dans 
une  importante  étude,  déjà  analysée  ici,  l’utilité 
d’augmenter  les  doses  d’anatoxine  des  trois  injec¬ 
tions  à  I  centimètre  cube,  2  centimètres  cubes  et 
2  centimètres  cubes  pour  obtenir  une  immunisation 
plus  parfaite. 

M.  Estradère  a  justement  insisté  sur  la  prophylaxie 
de  la  diphtérie  dans  les  crèches  et  les  maisons  mater¬ 
nelles,  et  nous  sommes  nous-mêmes  revenus  sur  les 
excellents  résultats  que  nous  donne  toujours  la 
désinfection  du  naso-pharynx  par.  les  arsenicaux, 
que  nous  avons  préconisée  avec  J.- J.  Gournay. 
Bien  que  moins  constamment  efficace  chez  les  grands 
enfants,  cette  méthode,  entre  les  mains  de  P.  Nobé- 
court  et  J.  Lereboullet,  a  permis  d’obtenir  chez  les 
porteurs  de  germes  du  service  de  la  rougeole,  dai  s 
60  p.  100  des  cas,  la  désinfection  en  chiq  jours  et 
dans  90  p.  100  en  moins  de  denx  semaines  ;  depuis 
que  cette  méthode  est  employée,  les  croups  secon¬ 
daires  ont  disparu. 

(i)  Annales  de  médecine,  mai  1931.  —  J.  Minet,  Progrès 
médical,  13  décembre  1930.  —  P.  Herlem,  Contribution  à 
l’étude  de  la  sérothérapie  ;  sérum  belge  et  sérum  français 
{Thèse  Lille,  1930).  —  E.  Roux,  Progrès  médical,  28  mars 
1931.  —  POREZ,  Soc.  de  médecine  du  Nord,  juin  1931.  — ■ 

J.  CoMBY,  Arch.  de  méd.  des  enfants,  juin  1931.  —  E.  Cas- 
souTE,  Pédiatrie,  avril  1931.  —  F.-E.  Monnier,  Ea  sérothé¬ 
rapie  suivant  les  formes  eliniques  de  l’angine  diphtérique 
(Thèse  Paris,  1930,  E.  Arnette).  La  Pédiatrie  pratique,  25  juin 
et  15  juillet  1931.  —  P.  Eereboullet,  Soc.  de  pédiatrie, 
décembre  1930.  ^  H.  Janet  et  M.  Haits,  Soc.  de  pédiatrie, 
décembre  1930,  —  G.  Paisseau,  Pédiatrie,  avril  1931.  — 
Debré,  Ramon,  Mozer  et  Prieur,  Soc.  méd.  des  hôpitaux, 

■3  juillet  1931.  —  J.  Estradère,  Prophylaxie  de  la  diphtérie 
dans  les  collectivités  des  nourrissons  ;  emploi  de  l’anatoxine 
(Thèse  Bordeaux,  1930,  J.  Cadoret).  —  P.  Nobécourt  et 
J.  Eereboullet,  Soc.  de  pédiatrie,  décembre  193p.  -r  P.  Ee- 
REBOULLET,  Congrès  des  Sociétés  savantes  de  Clermont- 
Ferrand,  avril  1931. 


Le  kala-azar  infantile  à  Paris.  —  On  sait  la 
fréquence  du  kala-azar  dans  tout  le  bassin  méditer¬ 
ranéen,  notamment  en  Italie  où  les  importants  tra¬ 
vaux  du  professeur  Jemma  ont  fixé  tous  les  carac¬ 
tères  de  l’affection  chez  l'enfant  ;  on  le  connaît 
moins  à  Paris,  où  il  est  réputé  exceptioimel.  I/un  de 
nous,  avec  MM.  Chabrun  et  Baize  en  a  observé 
un  cas  remarquable  chez  une  fillette  de  cinq  ans 
et  demi,  arrivée  à  Paris  de  La  Rochelle,  mais  ayant 
séjourné  à  Cannes  et  étant  née  de  parents  italiens. 
Cette  enfant  a  complètenjent  guéri  à  la  suite  d'un 
traitement  par  l’antimoine  en  injection  intra¬ 
musculaire.  Les  auteurs  ont  pu  noter  l’exacti¬ 
tude  de  la  formogel-réaction  de  Gâté  et  Papacostas, 
sur  la  constance  de  laquelle  M.  Benhamou  (d’Alger) 
a  récemment  insisté  ;  cette  réaction  a  disparu  lors 
de  la  guérison.  Leur  élève  Tsaknakis  a  pu  rappro¬ 
cher  ce  cas  de  cas  semblables  observés  à  Paris,  très 
rares,  mais  qui  montrent  qu'il  faut  savoir  recon¬ 
naître  et  traiter  le  kala-azar  même  lom  des  pays  où 
sa  fréquence  permet  de  l'étudier  (2). 


LES  CAUSES 
DE  LA  MORTALITÉ 
DES  DIX  PREMIERS  JOURS 
DE  LA  VIE 

LES  MOYENS  DE  L’ABAISSER 

les  P"  A.  COUVELAIRE  et  P.  LEREBOULLET 

le  D'  LACOMME 

Iv’Association  internationale  de  pédiatrie  pré¬ 
ventive  réunie  à  La  Haye  les  7  6t  8  septembre  1931 
avait  mis,  entre  autres  sujets  à  l'ordre  du  jour  de 
sa  première  réunion,  l’étude  de  la  Mortalité  des 
dix  premiers  jours  de  la  vie  (mortalité  précoce). 
L'analyse  complète  d’une  telle  question  nécessite¬ 
rait  une  documentation  considérable  :  statistiques 
urbaines  et  rurales  de  régions  diverses  compor¬ 
tant  les  diagnostics  exacts  des  causes  de  mort.  Un 
travail  de  ce  genre, dont  R.  Debré,  avec  M.  Joan- 
non,  a  cité  quelques  chiffres  intéressants,  a  été 
entrepris  par  les  services  de  la  Société  des  Nations. 

Chargés  d’élaborer  un  rapport,  nous  avons  dû, 
personnellement,  nous  borner,  afin  de  n’apporter 
que  des  chiffres  de  valeur  certaine,  à  considérer 
séparément. 

ioLetauxetlesvariations4utaux  de  la  mortalité 
précoce  d’après  les  statistiques  générales  de  la 
France;  - 

•’  (2)  jEMMA,  Rifornia  medica,  8  décembre  1930.  —  E^^^' 
BOULLET,  Chabrun  et  Baize,  Soc.  méd.  deé  h^lpitàux,  29  fùài 
S93I.  -T-  Tsaknakis,  Thèse  de  Paris,  1921 
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2°  I<es  causes  de  la  mortalité  précoce  d’après 
les  observations  d’un  grand  service  d’accouche¬ 
ment  de  Paris  (Maternité  Baudelocque) . 

Évaluation  et  variation  du  taux  de  ia  morta¬ 
lité  précoce  en  France. 

La  statistique  générale  de  la  France,  dressée 
d’après  les  documents  de  l’état  civil,  permet  de 
connaître  la  mortalité  de  zéro  à  neuf  jours.  De 
igzi  à  1928,  sur  une  moyenne  de  772  000  enfants 
nés  vivants,  près  de  15  000,  soit  environ  19  pour 
I  000,  succombent  annuellement  a3'ant  d’avoir 
atteint  le  dixième  jour.  Suivant  les  époques,  la  mor¬ 
talité  de  lapremière  décade  représentelecinquième 
ou  le  sixième  de  la  mortalité  totale  de  la  première 
année.  Contrairement  au  taux  de  la  mortinata- 
lité,  le  taux  de  la  mortalité  précoce  est  moins  élevé 
dans  les  villes  que  dans  les  campagnes  (14,8  décès 
avant  ledixième  jourpour  1000  naissance^  vivantes, 
dans  le  département  de  la  Seine,  contre  17,4  dans 
le  département  de  l’Indre  pour  la  période  1925  à 
1928).  Le  tableau  sirivant  résume  les  variations. 


nution  du  nombre  des  naissances.  Onpeut  seulement 
noter  que  les  progrès  accomplis  dans  cette  voie 
ont  été  moins  rapides  que  ceux  qui  ont  été  réalisés 
pour  la  mortalité  générale  de  la  première  année, 
et  il  ne  nous  paraît  pas  douteux  que  cette  mortalité 
précoce  est  encore  actuellement  trop  élevée. 

Les  moyens  de  l’abaisser  ne  peuvent  être  tirés 
que  de  l’étude  de  ses  causes. 

Les  causes  de  la  mort  dans'(les  dix  premiers 
jours  de  la'vie. 

Pour  classer  les  causes  de  la  mortalité  pré¬ 
coce  suivant  leur  ordre  d’importance  d’après 
des  documents  précis,  nous  avons  examiné  une 
série  continue  d’observations  tirées  de  la  Cli¬ 
nique  Baudelocque  à  Paris.  Cette  méthode  de 
travail,  dont  nous  avions  nous-mêmes  fait  la  cri¬ 
tique,  a  été  accusée  à  La  Haj^e  de  donner  des  résul¬ 
tats  inexacts.  Il  n’en  est  rien.  On  peut  dire  seule¬ 
ment  que  ces  résultats  n’ont  pas  tme  valeur  uni¬ 
verselle.  Mais,  dans  une  matière  comme  celle  qui 
nous  occupe,  des  résultats  tirés  d’une  statistique 


I 

èn  France,  du  taux  de  la  mortalité  précoce  et  ses 
rapports  avec  la  mortinalité  et  la  mortalité  de  la 
première  armée  à  différentes  périodes  entre  1890 
et  1928..  • 

D’ime  façon  générale,  si  l’on  excepte  la  période 
qui  a  srdvi  immédiatement  la  guerre,  le  taux  de  la 
mortalité  précoce,  aussi  bien  que  le  taux  de  la  mor- 
tinatalité,  a  fléchi  d’une  façon  sensible.  Dans  le 
même  temps  on  peut  remarquer  que  le  nombre 
absolu  des  naissances  a  diminué.  Le  professeur 
Schlossmann,  de  Dusseldorf,  dans  un  rapport  pré¬ 
senté  à  La  Haye,  avance  ,  qu’il  y  a  corrélation  entre 
l’abaissement  du  taux  de  la  mortalité  précoce  et 
l’abaissement  de  la  natalité.  Sans  nier  complète¬ 
ment  une  telle  relation,  nous  pensons,  à  l’inverse 
de  cet  auteur,  que  les  efforts  de  puériculture  anté¬ 
natale  qui  onfcétéiaiteeiiiiBràncé  depuis  quarante 
ap.s,.à  l’instigation  surtoufcdeA.  Pinardi, ont  con¬ 
tribué  à  cet  abaisserpent  beaucoup  plus  quela  dimi- 


mondiale,  si  celle-ci  était  possible,  ne  pourraient 
-  avoir  aucune  portée  pratique.  L’évidence  indique 
que  l’importance  respective  des  causes  de  mort  et 
les  moyens  prophylactiques  à  préconiser  varient 
nécessairement  avec  les  régions  et  avec  les  catégo¬ 
ries  sociales  envisagées.  Aussi,  en  raison  des  con¬ 
ditions  du  recrutement  et  du  fonctionnement 
des  -maternités  parisiennes,  ne  comptons-nous 
pas  arriver  à  des  résultats  susceptibles  d’être 
exactement  généralisés,  mais  seulement  à  nous 
former  tme  opinion  précise  sur  l’importance  res¬ 
pective  des  causes  de  la  mortalité  précoce  dans  la 
.  clientèle  d’une  maternité  d’une  grande  ville.  Pour 
n’avoir  qu’une  valeur  exacte  topographiquement 
limitée,  encore  que  leur  valeur  globale  soit  certai¬ 
nement  beaucoup  plus  étendue,  les  conclusions 
auxquelles  nous  aboutirons  n’en  seront  pas  moins 
capables  'de  guider  la  prophylaxie  qu’il  y  a  lieu 
de- mettre  en  œuvre  dans  les  grands  centres  ur- 
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bains  de  France  ou  de  pays  à  structure  sociale  et 
médicale  analogue  à  celle  de  la  France. 

•  Ces  réserves-faites,  quels  que  soient  les  lieux  et 
les  conditions  d’observation,  la  mort  précoce  dés 
enfants  ne  peut  être  déterminée  que  par  deux 
facteurs  essentiels  : 

jo  Le  défaut  de  vitalité  du  nouveau-né  au  moment 
même  de  la  naissance,  lié  aux  circonstances  de 
sa  procréation,  de  son  développement  intra-uté¬ 
rin  et  de  sa  naissance  [causes  de  mort  anténatales)  ; 

2°  Les  affections  acquises  après  la  naissance,  liées 
en  grande  partie  -  anx  conditions  générales  dans 
lesquelles  se  trouve  placé  l’enfant  [causes  de  mort 
post-natales) . 

L’action  de  ce  second  groupe  de  causes,  que  l’on 
peut  a  priori  supposer  assez  réduite,  peut  ajouter 
ses  effets  à  celle  du  premier  groupe. 

I.  Causes  de  mort  anténatales  (Les  causes 
de  l’insuffisance  de  vitalité  des  enfants  à  leur  nais¬ 
sance).  —  Lorsqu’un  enfant  naît  avec  un  état 
physique  déficient,  on  peut  incriminer  : 

1°  îm  facteur  pathologique  lié  aux  conditions  de 
la  procéation  et  de  la  gestation  ; 

2°  un  facteur  traumatique  lié  aux  conditions  de 
la  parturition. 

La  discrimination  dans  chaque  cas  particulier 
du  rôle  de  ces  deux  facteurs  est  difficile,  d’autant 
qu’ils  sont  susceptibles  de  s’associer  pour  aggraver 
leurs  effets.  L’examen  d’une  statistique  globale 
permet  pourtant  d’affirmer  que  le  facteur  patholo¬ 
gique  a  une  importance  essentielle.  Le  facteur  trau¬ 
matique,  au  contraire,  n’a  actuellement,  tout  au 
moins  dans  les  centres  obstétricaux  organisés,  qu’une 
importance  relativement  secondaire. 

'  Notre  statistique  nous  montre  en  effet  que  la 
mortalité  des  dix  premiers  jours  est  essentiellement 
une  mortalité  d’enfants  de  petit  poids -.plvLS  des  qua¬ 
tre  cinquièmes  des  enfants  présentaient  à  leur  nais¬ 
sance  un  poids  inférieur  à  3  kilos,  (i)  près  des  trois  ' 
quarts  un  poids  inférieur  à  2'‘8,500  (214  sur  309). 
Or,  il  semble  a  priori  logique  d’admettre  que  le 
traumatisme  obstétrical  doive  atteindre  surtout 
les  gros  enfants.  Et,  de  fait,  sur  46  morts  par  trau¬ 
matisme  certain  ou  possible  ayant  agi  seul  (34) 
ou  en  association  avec  d’autres  causes  (12)  figurent 
seulement  8  enfants  de  moins  de  2  500  grammes. 

En  vain  objectera-t-on  que  le  traumatisme  agit 
plus  souvent  que  ces  chiffres  ne  l’indiquent,  puisque 
tout  accouchement  s’accompagne  fatalement 
d’un  traumatisme.  Ce  traumatisme  physiologique, 
s’il  est  responsable  de  la  mortalité  précoce,  ne 

(i)  Dans  le  même  service;  à  là  mêmé  ëpocfue,  ôn  compte 
59  enfants  de  3  kilogrammes  on  an-déssous  pt)ür  roo  ùais- 
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peut  être  pourtant  qu’une  cause  secondé,  puis¬ 
qu’il  ne  se  montre  réellement  dangereux  avec  ime 
certaine  fréquence  que  chez  les  enfants  de  petit 
jioids.  La  cause  réelle  est  donc  bien  la  débilité  con¬ 
génitale. 

Ajoutons  avant  de  conclure,  que  dans  notre  série 
de  309  morts,  21  étaient  malformés. 

De  ce  court  exposé  résulte  : 

1°  Que  le  traumatisme  obstétrical  dans  les 
centres  obstétricaux  bien  organisés,  est  une  cause 
de  mort  relativement  peu  importante.  Il  va  de  soi 
qu’il  peut  être  beaucoup  plus  nocif  en  dehors  des 
maternités  et  en  particulier  dans  les  campagnes  où 
l’assistance  obstétricale  compétente  fait  trop  sou¬ 
vent  défaut  avant  et  pendant  la  parturition. 

2°  Que  les  malformations  fœtales  ont  une  in¬ 
fluence  réelle,  mais  très  limitée  ; 

3°  Que  la  grande  majorité  des  décès  des  dix 
premiers  jours  de  la  vie  résulte  de  la  débilité  ou 
à’ affections  congénitales  des  nouveau-nés.  Ces 
débiles  sont  parfois  achevés  par  le  traumatisme 
d’une  parturition  même  physiologique,  mais  la 
cause  initiale  de  leur  décès  est  leur  état  de  faiblesse 
congénitale. 

Quelles  sont  les  causes  de  la  débilité  congénitale 
et  celles  du  tramnatisme  ? 

A.  Causes  de  la  débilité  congénitale. 

Les  causes  de  la  débilité  grave,  responsable  de  la 
mort  précoce  du  nouveau-né  (la  seule  que  nous 
ayops  à  envisager  ici),  sont  souvent  difficiles  â 
préciser. 

Il  nous  est  impossible  d’entrer  ici  dans  l’examen 
détaillé  des  faits  et  de  leur  interprétation.  Disons 
seulement  que  nos'  documents  nous  amènent  à 
admettre  deux  grandes  catégories  étiologiques  ; 

lo  La  débiUté  peut  résulter  de  l’interruption 
prématurée  de  la  gestation  liée  à  une  anomalie  obsté^- 
tricale  locale.  L’enfant  qui  naît  indemme  de  toute 
affection  congénitale  est  un  prématuré  dont  la 
débilité  est  due  seulement  à  une  insuffisance  de 
maturité.  Dans  cette  catégorie  de  causes  entrent 
lès  particularités  ou  les  anomalies  de  la  gestation 
capables  de  provoquer  mécaniquement  le  déclen¬ 
chement  prématuré  du  travail  :  gémellité,  hémor¬ 
ragies,  rupture  prématurée  des  membranes,  endo¬ 
métrites,  traümatismès,  etc.  Le  tiers  environ  des 
débiles  mourant  dans  les  dix  premiers  jours  appar¬ 
tient  à  cette  catégorie. 

Cette  propôrtion  élevée  de  débiles  par  ptéma- 
türation  est  celle  qui  est  observée  dans  la  clien¬ 
tèle  hospitalière  ou  chez  les  femmes  astreintes  à  un 
travail  fatigant  au  cours  de  leur  gestation.  Elle 
est  sensiblement  réduite  dans  la  dientêle  de  v^e 
chez  les  femmes  observant  le  repos  pendant  ]a 
gestation.  Elle  l’est.également  dans  les  maternités 
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pour  les  femmes  qui  ont  été  hospitalisées  et  mises 
ainsi  à  l’abri  du  surmenage.  A.  Pinard  et  ses  élèves 
ont  montré  depuis  longtemps  cette  influence  bien¬ 
faisante  du  repos.  Il  est  possible  qu’une  femme  por¬ 
teuse  d’tm  œuf  absolument  normal  supporte  sou¬ 
vent  sans  trop  de  dommages  des  fatigues  même 
accusées  au  cours  de  sa  gestation  ;  mais  il  n’en  est 
plus  de  même  pour  celles  qui  présentent  quelque 
anomalie  d’implantation  ou  d’évolution  de  l’œuf, 
souvent  impossible  à  reconnaître  avant  l’appa¬ 
rition  de  l’accident. 

Si  la  débilité  par  prématuration  est  condi¬ 
tionnée  par  un  facteur  local  quelquefois  suffisant  à 
lui  seul,  elle  est  en  fait  habituellement  provoquée 
par  le  surmenage  de  la  mère  au  cours  de  la  gesta¬ 
tion.  Cette  notion  est  essentielle  au  point  de  vue 
pratique,  car  elle  permet  de  réduire  en  partie  le 
nombre  des  cas  où  ces  causes  provoqueraient  la 
naissance  avant  ternie. 

2°  ha  deuxième  catégorie  de  débilité  est  celle 
qui  est  liée  à  une  maladie  du  /œ/MS,  infection  ou 
intoxication  par  voie  transplacentaire. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  dont  nous  ne 
nous  hasarderons  pas  à  évaluer  le  chiffre,  de 
manière  même  approximative,  il  est  possible  que 
la  maladie  fœtale  résulte  d’une  hérédité  paternelle 
directe.  D’expérimentation  et  l’observation  cli¬ 
nique  ont  montré  l’influence  possible  dans  ce  sens 
des  intoxications  paternelles  (tels  l’alcoolisme,  le 
saturnisme),  mais  il  nous  est  impossible  de  préciser 
l’importance  de  ce  facteur. 

Dans  la  majorité  des  cas,  les  débiUtés  apparte¬ 
nant  à  cette  catégorie  ont  pour  origine  une  maladie 
maternelle.  D’une  façon  générale,  toute  infection 
ou  toute  intoxication  de  la  mère  est  susceptible 
d’agir  soit  simplement  en  déclanchant  prématuré¬ 
ment  le  travail,  soit  en  atteignant  le  fœtus,  qu’il 
naisse  prématuré  ou  à  terme.  Très  souvent  alors, 
l’affection  congénitale  de  l’enfant  complique  et 
aggrave  la  débilité  par  prématuration. 

Des  causes  de  cette  catégorie  qui  sont  impor¬ 
tantes  -en  pratique  sont  : 

a.  Da  SYPHXtis  congénitale.  Parmi  les  maladies 
maternelles  qui  engendrent  les  débilités  graves, 
mortelles  dans  les  dix  premiers  jours,  il  n’est  pas 
excessif  de  lui  assigner  la  place  la  plus  importante. 
D’un  de  nous  a  calculé  en  1920  —  etavérifiédepuis 
sur  un  nombre  d’observations  plus  étendu  - —  que 
sur  5  débiles  mourant  dans  les  dix  premiers  jours, 
unau  moins  est  issu  de  procréateurs  syphilitiques. 

b.  Des  TOXÉMIES  GRAVIDIQUES  (albuminurie, 
.  éclampsie),  les  affections  cardiaques,  les  affections 

rénales,  la  tuberculose,  les  infections  et  intoxications 
aiguës,  réumes  toutes  ensemble,  peuvent  être  con¬ 


sidérées  comme  responsables  à  peu  près  du  même 
nombre  de  décès  :  i  sur  5. 

B,  Causes  du  traumatisme  obstétrical.  — 
Nous  ne  nous  étendrons  pas  sur  les  causes  trau¬ 
matiques  qui,  sans  tuer  l’enfant  au  cours  de  l’ac¬ 
couchement,  ne  le  laissent  pas  simdvre  plus  de 
dix  jours.  Parmi  elles,  on  peut  incriminer  avec 
certitude  : 

.  a.  Des  présentations  vicieuses  ou  seulement 
défavorables,  en  particulier  l’épaule,  le  siège,  le 
front  ; 

b.  Des  rétrécissements  du  bassin,  et  surtout  les 
rétrécissements  méconnus  ou  mal  évalués  qui  ont 
conduit  à  tme  erreur  dans  la  direction  du  travail 
et  l’appréciation  des  indications  thérapeutiques; 

c.  Des  causes  plus  rares,  d’importance  difficile 
à  évaluer,  en  raison  de  l’interdépendance  de  syn¬ 
dromes  pathologiques,  telles  les  anomalies  delà 
contractilité  utérine. 

Il  serait  intéressant  d’étudier  également  le  rôle 
que  peuvent  avoir  eertaines  méthodes  obstétri¬ 
cales,  telles  que  celles  qui  font  un  usage  habituel 
des  anesthésiques  et  des  ocytociques.  Nous  ne 
faisons  que  soulever  ici  la  question. 

II.  Causes  de  mort  post-natales.  — 
Il  est  difficile  d’évaluer  exactement  l’impor¬ 
tance  des  causes  de  mort  post-natales.  On  peut 
cependant  à  cet  égard  distinguer  trois  catégories 
de  cas  : 

1°  Des  morts  qui  ont  pour  origine  une  maladie 
bien  caractérisée,  contractée  certainement  après  la 
naissance.  Dans  quelques  cas  où  l’enfant  semble 
indemne  de  toute  affection  congénitale,  de  tout 
traumatisme,  une  infection,  une  intoxication,  une 
grosse  faute  dans  l’ahmentation  sont  capables  d’en¬ 
traîner  la  mort  dans  les  dix  jours.  Nous  pouvons 
ici  citer  les  infections  propres  au  nouveau-né  et 
notamment  les  infections  à  porte  d’entrée  ombili¬ 
cale;  érysipèle,  phlegmons,  septicémies,  tétanos. 
Ces  cas  sont  devenus  très  rares  (environ  2  p.  100 
dans  notre  statistique)  et  sont  certainement  appe¬ 
lés  à  l’être  plus  encore  dans  les  centres  obstétri- 
caiDc  organisés. 

20Des  morts  qui  ont  pourcauseinitialeunewa/a- 
die  ou  tme  débilité  congénitale  et  que  peut-être  des 
soins  convenables  institués  après  la  naissance 
auraient  pu  éviter.  De  tels  cas  sont  assez 
nombreux.  Un  débile  survit  ou  succombe  rapide¬ 
ment  après  sa  naissance  suivant  que  les  conditions 
hygiéniques  générales  dans  lesquelles  il  se  trouve 
placé  sont  bonnes  ou  mauvaises  et  qu’il  est  nourri 
au  lait  de  femme  ou  artificiellement.  D’histoire  de 
la  plupart  de  nos  nourriceries  de  débiles  est  à  cet 
égard  convaincante.  Da  débilité  congénitale  est 
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certainement  la  cause  initiale  de  la  mort,  mais  le 
manque  de  Soins  et  la  nourriture  inadéquate  eu 
sont  la  cause  déterminante. 

3“  Les  morts  qui  ont  pour  cause  une  maladie  plus 
ou  moins  caractérisée  dont  on  peut  discuter  l’ori¬ 
gine  anté  ou  post-natale,  tels  les  cas  relativement 
nombreux  oii  l’enfant  succombe  en  présentant 
divers  syndromes:  hémorragies  multiples,  ictères 
graves,  etc.,  dont  l’origine peutêtre  aussibien trou¬ 
vée  dans  une  infection  congénitale  (syphilis)  que 
dans  une  infection  post-natale  (streptococcie) . 

Conclusions.  —  L’évidence  indique  et  l’expé¬ 
rience  confirme  que  la  survie  ou  la  mort  précoce 
du  nouveau-né.  sont  en  rapport^irect  avec  la  vita¬ 
lité  de  l’enfant  au  moment  de  la  naissance.  Nous  n’a¬ 
vons  pas  la  prétention  d’avoir  énuméré  toutes  les 
causes  susceptibles  de  diminuer  cette  vitahté  et 
d’avoir  précisé  suffisamment  l’importance  relative 
de  celles  que  nous  avons  signalées.  Nous  n’avons 
pas  envisagé  certains  points  curieux,  telle  la  pré¬ 
dominance  très  nette  des  morts  de  sexe  masculin 
sur  les  morts  de  sexe  féminin.  Nous  croyons  ce¬ 
pendant  avoir  souligné  suffisamment  les 
grandes  causes  de  la  mort  des  enfants  avant  le 
dixième  jour. 

Ce  sont  :  1°  assez  rarement  le  traumatisme  ; 

2°  rarement  les  malformations  ; 

3“  avec  une  très  grande  fréquence  la  débilité 
congénitale  liée  soit  à  des  incidents  locaux 
qui,  seuls  ou  sous  l’influence  du  surmenage  de  la 
mère,  aboutissent  à  l’accouchement  prématuré,  — 
soit  à  des  maladies  maternelles  au  premier  rang 
desquelles  se  place  la  sjqrhilis,  —  soit  à  des 
états  pathologiques  conditionnés  par  la  gestation. 

Les  moyens  capables  de  diminuer  la  morta¬ 
lité  dans  les  dix  premiers  jours. 

Nous  ne  pouvons  songer  à  éviter  toutes  les 
causes  de  mort  de  l’enfant  dans  les  dix  premiers 
jours.  Notre  action  peut  s’exercer  cependant  sur  ' 
les  plus  importantes  d’entre  elles  : 

Les  directives  de  l’action  médicale  sont  simples, 
parce  qu’elles  peuvent  être  en  quelque  sorte  uni¬ 
verselles.  Leur  application  est  facile  dans  la  classe 
aisée.  Leur  réalisation  est  plus  difficilement  obte¬ 
nue  pour  l’ensemble  de  la  population,  car  elle  dé¬ 
pend  de  mesures  d’ordre  social. 

Les  mesures  médicales.  —  Elles  peuvent  se 
résumer  de  façon  très  simple  : 

1°  Examen  et  au  besoin  traitement  des  procréa¬ 
teurs  avant  la  fécondation.  On  réalisera  ainsi  la 
prophylaxie  la  plus  sûre  de  la  syphilis  congénitale 
et  on  réduira  le  nombre  dès  endométrites  gono’ 
cocciques,  cause  d’accouchements  prématurés. 


2°  Examen  des  femmes  en  état  de  gestation: 
a)  au  point  de  vue  médical  pour  dépister  et  traiter 
en  particulier  les  syphilitiques  et  les  albuminu¬ 
riques  ; 

h)  au  point  de  vue  obstétrical,  pour  prescrire  en 
temps  utile  le  repos  surtout  aux  femmes  atteintes 
d’une  anomalie  capable  de  déclancher  prématuré¬ 
ment  le  travail  ou  pour  dépister  et  réduire  les. 
présentations  vicieuses,  pour  reconnaître  les 
rétrécissements  du  bassin. 

3°  Surveillance  de  la  parturition,  dans  le  but  très 
précis  d’éviter  d’une  part  toute  extraction  de  force, 
et  d’autre  part  toute  extraction  du  fœtus  avant  le 
terme  normal,  clraque  fois  que  les  circonstances 
cliniques  ne  l’exigent  pas  impérieusement. 

4°  Surveillance  attentive  du  nouveau-né  et  spé¬ 
cialement  du  nouveau-né  débile  dans  les  premiers 
jours  de  la  vie.  Cette  surveillance  implique  des 
soins  minutieux  et  compétents  qu’il  y  a  heu  de 
définir  et  de  perfectionner  malgré  l’avis  impi¬ 
toyable  de  certains  qui,  regardant  les  débiles 
comme  des  déchets  sociaux,  dénient  bien  à  tort 
toute  utilité  aux  efforts  faits  en  leur  faveur.  Ces 
efforts  doivent  viser  ; 

a.  A  assurer  une  alimentation  convenable  par 
l’allaitement  maternel  et,  à  son,  défaut,  par  le  lait 
de  nourrice  qu’une  organisation  appropriée  doit 
permettre  d’avoir  toujours  dans  les  services  hos¬ 
pitaliers  de  débiles;  l’emploi  du  babeurre  est  égale¬ 
ment  fort  utile.  L’organisation  de  l’aHmentation 
des  nouveau-nés,  délicate  certes  chez  les  débiles, 
peut  actuellement  être  réali.sée  dans  tous  les  cen¬ 
tres  bien  organisés  ; 

b.  A  assurer  le  maintien  d’une  température 
centrale  voisine  de  la  normale,  ce  qui  implique  une 
surveillance  très  stricte  delatempérature  ambiante, 
de  l’aération  et  de  la  ventilatation  des  locaux  ; 

c.  A  éviter  les  infections,  en  particuher  les  infec¬ 
tions  ombilicàles  et  les  infections  cutanées,  à  pro¬ 
téger  le  nouveau-né  contre  les  infections  digestives 
et  respiratoires.  Il  faudra  éviter  autant  que  pos¬ 
sible  l'élevage  en  commun,  et,  s’il  nepeut  être  évité,, 
le  réaliser  dans  de  bonnes  conditions  d’organisation, 
sans  encombrement  des  locaux  et  en  assurant 
l’individualisation  des  soins  du  nouveau-né  par  mi 
personnel  suffisamment  nombreux  et  compétent. 

Application  des  mesures  médicales.  Néces¬ 
sité  d’une  action  médico  sociale.  —  L’apph- 
cation  des  mesures  que  nous  venons  d’indi¬ 
quer  soulève  un  problème  social)  puisqu’elle 
suppose  un  véritable  contrôle  de  la  fonction  de 
reproduction.  Pour  la  masse  de  la  population,  ce 
contrôle  ne  peut  se  concevoir  que  s’il  est  doublé 
d’une  assistance  sociale. 

1“  La  surveillance  de  la  procréation  est  encore 


A.  COUVELAIRE,  P.  LEREBOULLET  et  LACOMME.  389 


dans  la  plupart  des  pays  extrêmement  rudimen- 
taire.  Elle  s’exerce  seulement  dans  de  très  rares 
consultations  prénuptiales.  A  Paris  a  été  créée,  à 
la  Maternité  Baudelocque,  la  première  consulta¬ 
tion  sprénuptiale  de  France.  Ee  développement  de 
ces  utiles  institutions  exige  une  propagande  édu¬ 
cative  appropriée.  Elles  semblent  constituer  l’é¬ 
tape  nécessaire  avant  la  création  du  certificat 
prénuptial  obligatoire  suivant  des  modalités  assez 
souples  pour  que  cEaqne  pays  puisse,  selon  ses 
lois  et  ses  coutumes,  en  faire  l’application. 

2°  La  surveillance  de  la  gestation  et  de  la  par- 
turition  implique  : 

A)  l’organisation  d’une  assistance  médicale; 

B)  l’organisation  d’itne  assistance  sociale. 

A. L’organisation  de  l’assistance  médicale  re¬ 
vêt  deux  formes  :  l’assistancemédicale  individuelle 
donnée  par  un  médecin  ou  une  sage-femme  ;  l’as¬ 
sistance  collective  donnée  dans  des  consultations 
prénatales  et  des  maternités. 

L’assistance  collective  (consultations  prénatales 
avec  dispensaires  antisyphilitiques  de  maternité^ 
maisons  maternelles,  maternités  ou  crèches  de 
détoiles,  etc.)  est  la  formule  vers  laquelle  en  tend  de 
plus  en  plus  dans,  les  grands  centres  et  même  dans 
des  petites  villes.  L’assistance  indïvidndle  a  été 
jrtsqn’fi  présent  la  seule  qui  ait  pu  être  envisagée 
dans  les  tampagnes.  Cependant,  depuis  quelques 
années,  on  tend  à  créer  des  centres  cantonaux 
d’hygiène  et  des  maternités  rurales,  avec  la  col¬ 
laboration  de  sages-femmes  ayant  reçu  une  éduca¬ 
tion  approfondie  en  matière  de  puëricrfitare. 

B.  L’organisation  de  l’assistance  sociale  doit 
avoir  pour  objectif  : 

r®  D’assurer  à  toute  mère  et  à  son  enfant  la  sur¬ 
veillance  médicale  et  les  soins  médicaux  au  cours 
de  la  gestation,  delà  parturition  et  des  suites  de 
ooudies  ; 

2»  De  placer  toute  future  mère,  toute  partu¬ 
riente,  tout  nouveau-né  dans  des  conditions  hy¬ 
giéniques  convenables. 

Voici  les  mesures  qui,  en  France,  ont  eu  poU-r 
but  de  réaliser  ces  principes  : 

■a.  Droit  à  l’assistance  médicale  gratuite  (loi 
de  1893). 

b.  Droit  à  une  allocation  compensatrice  de  la 
cessation  complète  ou  partielle  du  travail  mer¬ 
cenaire  pendant  le  dernier  mois  de  la  gestation  et  le 
premiefr  mois  suivant  l’accouchement  ‘(loi  Strauss, 
1913-T917). 

cr  Participation  aux  avantages  en  soins  médicaux 
et  en  allocations  que  donnent  des  •organisations 
de  SBCcmrs  mntüéls  (Mutualité  materhëlle) .  les  orga^  • 
nïsationspatronales  (caisses  de  compensation ,  etc.), 
les  organisations  charitables  (cetivres  privées)  et. 


depuis  1930,  la  loi  sur  les  assurances  sociales. 

d.  Droit  à  l’asile  dans  un  refuge  avant  et  après 
l’accouchement  (Maison  maternelle)  pour  les  fem¬ 
mes  seules,  nécessiteuses,  privées  d’aide  et  de  pro¬ 
tection. 

Le  programme  d'action  contre  la  mortalité  des 
dix  premiers  jours  n’est  donc  autre  que  le  pro¬ 
gramme  de  la  protection  de  la  maternité,  mais  il 
ne  suffit  pas  de  promulguer  des  lois  protectrices, 
d’octroyer  des  allocations,  de  créer  des  dispensaires, 
des  maternités,  des  maisons  maternelles.  Il  faut 
assurer  le  plein  rendement  de  ces  mesures  médico¬ 
sociales.  Ce  plein  rendement  ne  sera  obtenu  que  si 
toute  future  mère  est  par  avance  instruite  des 
conditions  nécessaires  à  l’accomplisseiiient  ph}"- 
siologique  de  sa  fonction  maternelle  pour  elle  et 
pour  son  fragile  nouveau-né,  et  si,  au  cours  de  son 
long  enfantement,  elle  est  '.assurée  de  trouver,  où 
qu’elle  soit,  à  l’atfcelier  de  l’employeur,  à  la  mairie, 
au  dispensaire,  à  la  Maternité,  la  tutrice  qrri  sera 
son  guide  compétent  et  affectueux,  c’est-à-dire 
Vassistantedu  sewicesocial,  dont  le  rôle  capital  est 
reconnu  de  tous,  médecins  aussi  bien  que  socio¬ 
logues. 

Bien  loin  de  partager  le  pessimisme  montré  à  La 
Haye  par  quelques  étrangers,,  nous  pensons  que 
la  réalisation,  partielllement effectuée  déjà,  desme- 
sures  que  nous  préconisons  a  été  la  cause  réelle 
ded’raibaissenîentde  la  mortalité  préooœen  France 
depuis  quawLte  -ans,,  et  qu’une  intensification  des 
efforts  de  puériemlture  anténatale  serait  capable 
d’amener  une  chute  plus  importante  encore,  .ana¬ 
logue  à  celle  qu’a  -subie  la.mortalité  de  la  première 
année  sons  ■  rinilluence  du  développement  plus 
ancienuement  et  plus  activement  poussé  de  la 
puériculture  post-natale; 

C’est  le  sens  du  vœu  que  nous  .avons  proposé  à 
La  Haye  .et  dont  nous  avons  pu  faire  adopter  la 
con  clusion  essentielle.  La  Conférence  a,  avec  nous, 
admis  que,  s’il  est  nécessaire  .d’avoir  une  connais¬ 
sance  pins  .précise  des  causes  de  la  mortalité  pré¬ 
coce  pour  obtenir  sa  réduction,  «  il  y  a  lieu  d’in¬ 
sister  dès  maintenant  sur  l’utilité  de  la  puéricul¬ 
ture  anténatale  et  les  .résultats  qu’on  est  en  droit 
d’attendre  d’une  assistance  médico-sociale  com¬ 
pétente  avant  la  procréation,  pendantia  gestation, 
la  parturition  et  les  premiers  jours  delavieo.Nous 
ne  doutons  .pas  que,  lorsque,  dans  quelques  années, 
la  question,  après  une  enquête  approfondie  et 
coordonnée  danslês  diyerspaysd’Eurqpe,  reviendra 
devant  la  Conférence,  cette'  conclusion  de  notre 
rapport  aura  été  largement  et  lieuieusement  véri- 


390 

LA  CONCEPTION  ACTUELLE 
DE  L'ACRODYNIE 

M.  PÉHU  et  Henri  JARRICOT 

(de  T.yoïl) 

Dans  ce  journal,  l'un  de  nous,  en  1926,  puis  en 
1927,  a  esquissé  les  traits  essentiels  de  cette  curieuse 
maladie  ;  l’acrodynie.  Depuis  cette  époque,  beau¬ 
coup  de  recherches  ont  été  consacrées  à  son  étude  ; 
des  progrès  ont  été  réalisés  dans  sa  connaissance. 
C’est  pourquoi  il  nous  a  paru  intéressant  d’exposer 
le  bilan  actuel  de  nos  connaissance  sur  cette  affec¬ 
tion. 

,  I.  — r-  Les  manifestations  cliniques. 

vSur  le  terrain  clinique,  un  certainnombredefaits 
nouveaux  ont  été  constatés. 

Dèsles  premiers  temps  où  l’acrodynie  a  été  obser¬ 
vée  (M.  Selter,  de  Solingen,  1903),  les  traits  de  sa 
physionomie  se  sont  dégagés.  Il  est  inutüe  de  rap¬ 
peler  ici  ce  que  sont  les  symptômes  cardinaux  de 
cette  affection.  Même  dans  ses  formes  moyennes, 
elle  présente  un  riche  complexe  clinique,  dans 
lequel,  au  surplus,  tout  ou  presque  tout  est  sous  la 
dépendance  de  perturbations  nerveuses.  Mais, 
dans  ces  dernières  années,  à  la  description  première 
on  a  ajouté  d’intéressants  détails. 

1°  Les  troubles  muscula.ires.  —  Dans  la 
majorité  des  cas,  il  s’agit  d’une  hypotonie  mani¬ 
feste,  accusée,  qui  attire  vraiment  l’attention  du 
clinicien.  Elle  fait  prendre  au  patient  des  atti¬ 
tudes  spéciales.  Mais,  avec  elle,  on  a  parfois  cons¬ 
taté  la  présence  de  myoclonies.  Elles  ont  été 
signalées  par  MM.  Nobécourt  et  Pichon  (1926) 
chez  up  enfant  de  sept  ans,  par  MM.  André  Dévie 
et  Daujat  (1923)  chez  un  énfant  de  cinq  ans.  Dans 
la  première  observation,  les  mouvements  anor¬ 
maux  avaient  pour  siège  les  muscles  de  la  pau¬ 
pière  supérieure  gauche  et  ceux  de  la  commissure 
labiale  du  même  côté  ;  elles  ont  persisté  pendant 
plusieurs  mois.  En  ce  qui  concerne  le  deuxième  cas, 
les  auteurs  mentionnent  des  myoclonies  très 
nettes,  intenses,  incessantes  dans  tout  le  membre 
inférieur  droit.  Cette  variété  de  mouvements  a  été 
également  signalée  chez  l’adulte,  en  particulier  par 
MM.  Jean  Lépiné  et  Lesbros. 

Leur  apparition  au  cours  de  l’acrodynie  a  une 
grande  signification  Elles  témoignent  que,  dans 
le  tableau  de  cette  maladie,  peut  exister  une  mani¬ 
festation  qui,  le  plus  souvent,  appartient  à  l’encé- 
phaUte. 

20  Les  adénopath  es  périphériques.  — 
M.  Robert  Debré,  M9®  Hébert  et  M.  Gardinier 
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ont  présenté  en  décembre  1928,  à  la  Société  de 
pédiatrie  de  Paris,  l’observation  d’un  enfant  de 
six  mois,  atteint  d’une  acrodynie  typique.  D’au¬ 
tre  part,  on  constatait  chez  lui  des  intumescences 
ganglionnaires,  multiples,  occipitales,  carotidien¬ 
nes,  inguinales,  accentuées  au  point  que  le  volume 
moyen  de  ces  ganglions  se  rapprochait  de  celui, 
d’une  noisette  ou  d’une  noix.  Ces  adénites  évo¬ 
luèrent  eu  même  temps  que  les  manifestations 
diverses  de  la  maladie.  Au  dernier  examen,  fait 
cinq  mois  après  le  début,  elles  subsistaient,  alors 
que  les  autres  signes  de  l’acrodynie  avaient  dis¬ 
paru. 

3°  La  température  dans  l’acrodynie.  — 
Au  début  des  études  entreprises  sur  cette 
affection,  on  admettait,  dans  la  ply.s  grande 
partie  de  son  évolution,  qu’elle  est  apyrétique. 
Mais,  en  poussantplus  loin  les  investigations,  on  a 
reconnu  qu’on  peut  comstater  de  la  fièvre.  Celle-ci 
est  notée  au  début  même  de  l’acrodynie.  Dans 
l’incertitude  du  diagnostic,  la  maladie  étant 
incipiens,  la  fièvre  est  attribuée  à  un  embarras 
gastrique,  ou  mieux  encore  à  une  grippe,  cette 
dénomination  particulièrement  imprécise  employée 
à  propos  d’une  quantité  d’états,  d’abord  mal 
définis,  mais  qui  se  caractérisent  par  la  suite.  Au 
surplus,  cette  hyperthermie  peut  être  seulement 
passagère.  Ultérieurement,  la  maladie  installée,  la 
température  revient  à  la  normale.  Il  en  va 
dans  l’acrodynie  comme  ;  dans  la  poliomyélite 
antérieure  aiguë,  où  la  fièvre  est  plus  ou  moins 
élevée,  puis  disparaît  rapidement.  D’autre  part, 
il  existe  un  certain  nombre  d’observations  d’acro¬ 
dynie  dans  lesquelles  la  température  s’est  main¬ 
tenue  autour  de  38°  pendant  un  temps  assez  long 
(obs.  de  Greppi,  de  Ludo  van  Bogaert,  de  W.  Eou- 
mans  et  J.  Swerts,  de  J.  Barbier  et  H.  Jarricot). 

4®  Les  modifications  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  —  Il  est  intéressant  de  noter  les 
acquisitions  faites  à  ce  sujet.  Elles  ont  démontré  la 
possibilité  de  modifications  significatives  du  liquide 
céphalo-rachidien  ;  elles  témoignent  que  l’inflam¬ 
mation  des  centres  nerveux  est  parfois  assez 
accentuée  et  qu’elle  s’étend  aux  espaces  arach¬ 
noïdiens. 

Au  début  des  recherches  sur  l’acrodynie,  la 
ponction  lombaire  a  été  considérée  comme  n’ap¬ 
portant  aucun  élément  positif  dans  le  diagnostic 
de  l’acrodynie  infantile.  M.  Péhu  et  A.  Mestrallet 
écrivaient  en  1928  :  «  Le  liquide  céphalo-rachidien 
a  été  trouvé  normal  par  les  auteurs  qui  l’ont  exa¬ 
miné  ;  il  n’existe  généralement  ni  hypertension, 
ni  augmentation  des  cellules,  ni  hyperalbuminose.» 
Mais  des  observations  récentes  ont  montré  que, 
dans  certains  cas,  l’inflammation  a  été  révélée  par 
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•l’examen  microscopique  et  par  l’augmentation  du 
taux  de  l’albumine,  fréquemment  noté  autour  de 
oe>f,6o  (Obs.  de  MM.  Ludo  van  Bogaert,  W.  Kou- 
mans  et  J,  Swerts,  deM.  Greppi,  de  MM.  Marcel 
Lelonget  J.  Qdinet,  de  MM.  Barbier  et  H.  Jarricot, 
de],M.  Kocaz).  Par  contre,  il  est,  à  notre  sens,  plus 
délicat  de  parler  d’iiyperglyeorachie.  Si  l’on  admet, 
ce  qui  est  classique  en  France,  le  taux  de  o‘î*',5o 
pour  I  000  donné  par  Mestrezat,  les  .  cas  d’hyper- 
gîyeorachie,  légère  mais  nette,  ne  sont  pas  rares. 
Toutefois,  si  l’on  estime  que  la  glycoracbie  peut 
\mrier  dans-  des  limites  assez  larges  et  que,  pour 
dire  hyiDerglyeoracliie,  il'  soit  nécessaire  de  trouver 
rm  gramme  de  glucose  pour  1 000,  nous  ne  connais¬ 
sons  aucun  cas  d’acrodynie  où  ce  signe  existe.  Ce 
qui  est  sûr,  c’est  que  rhypoglycoracbie,  contraire¬ 
ment  à  ce  que  pensent  Bogaert,  W.  Koumans  et 
J.  SVverts,  n’est  pas  un  signe  accompagnant 
l’acrodynie. 

5»^  Les  formes  atténuées  de  l’acrddynie.  — 
Comme  toujours  lorsque  l’attention  médicale  est 
attirée  sur  une  afieetion  nouvellement  décrite  ou 
retrouvée,  tout  d’abord,  seuls  ont  été  retenus  et 
classés  les  cas  dans  lesquels  la  maladie  s’est  carac¬ 
térisée  par  dés  symptômes  cardinaux.  Mais, 
ultérieurement,  on  a  pu  constater  que,  assez  fré¬ 
quemment,  l’acrodynie  ne  présente  pas  cette 
ricbe  symptomatologie  qu’on  lui  attribue  d’or¬ 
dinaire.  Parfois,  les  troubles  circulatoires,  l’éry- 
tbrœdëme  en  particulier,  sont  peu  accentués  ou 
transitoires.  Ils  existent  au  début  de  l’affection, 
mais  ils  disparaissent  au  bout  de  qtielques  semai¬ 
nes.  Ou  bien,  dans  le  cours  tout  entier  de  l’affec¬ 
tion,  ils  se  réduisent  au  minimum  :  par  exemple  : 
présence  d’une  coloration  rouge  rosé,  rouge  vineux, 
beefsteafe,  à  la  face  palmaire  des  doigts,  sans  que 
ni  la  face  dorsale  de  ceux-ci,,  ni  la  paume  des  mains 
soient  intéressés.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’ob 
server  des  cas  dans  lesquels  Jes_changements  de 
coloration  de  la  peau  consistèrent  seulement 
dans  une  rougeur  siégeant  sur  la  face  ventrale 
des  phalangettes.  Mais,  d’une  part,  cette  rou¬ 
geur  était  bilatérale,  symétrique,  segmentaire; 
d’autre  part,  cette  rougeur  anormale  était  accom¬ 
pagnée  de  douleurs  vives,  permanentes,  non  seule¬ 
ment  sur  la  peau  hyperémiée,  maisencore  dans  les 
doigts  et  les  orteils.  Ces  mêmes  malades  présen¬ 
taient  aussi  une  hypotonie,  un  amaigrissement 
considérable,  une  tachycardie  permanente  :  en 
sorte  que,  à  ces  formes  «  frustes  »,  atténuées,  a 
minima,  on  doit  appliquer  néanmoins  le  ternie 
d’acrodynie,  lequel  convient  mieux  que  celui 
d’érythrœdèine.Ilfautreconnaîtré'quecettevariété 
d’acrodynie  se  rapproche  singulièrement  de  cer¬ 
taines  polymévrites.  Il  existe  pourtant  un  signe 


qui  permet  de  distingueracrodynieetpolynévrite  : 
c’est  cette  rougeur  cutanée  qui  manque  dans  les 
poly  névrites. 

6°  Les  associations  de  l’acrodynie  et  de 
certaines  affections  nerveuses.  —  Dans  ces 
dernières  années,  ont  été  décrites  des  associations, 
des  intrications  ou  des  successions  morbides  qui 
sont  d’un  haut  intérêt.  La  thèse  de  M.  Lavirotte 
(Lyon,  1931)  contient  des  indications  spéciales  à  ce 
sujet.  L’occasion  a  été  donnée  en  effet  d’observer 
les  combinaisons  suivantes  : 

a.  Tableau  symptomaoique  d’une  acrodynie  au 
cours  d’une  poliomyélite  antérieure  aiguë  ; 

b.  Tableau  d’acrodynie  au  cours  d’une  encé- 
phahte  aiguë  du  type  épidémique  ; 

c  Symptômes  d’encéphahte  aiguë  (névraxite 
épidémique)  au  cours  d’une  acrodynie. 

La  constatation  de  ces  «  symbioses  morbides  » 
amène  à  conclure  que  sur  le  seul  terrain  clinique, 
entre  l’acrodynie  commune  et  certaines  affections 
nerveuses  :  la  poliomyélite,  les  névraxites  épidé¬ 
miques  d’une  part,  et  l’acrodynie  d’autre  part,  les 
liens  sont  assez  étroits  pour  que  parfois  ces  deux 
groupes  d’affections  puissent  se  combiner  ou  se  suc¬ 
céder  à  peu  d’intervalle. 

II.  —  Les  enseignements  de  l’anatomie 
pathologique. 

Le  plus  souvent  l’acrodynie-  a  une  évolution 
favorable.  Malgré  la  longue  durée  (six  mois  ou 
un  an)  de  cette  maladie,  elle  guérit.  Il  en  résulte 
que  les  autopsies  sont  rares.  On  ne  trouve  dans-  la 
littérature  médicale  que  neuf  autopsies  :  ime  de 
Byfield  (igao),  une  de  Davis  (1922),  deux  de 
Paterson  et  Greenfield  (1923),  une  de  Woringer 
(1926),  deux  de  Warthin  fiqab),  tmede  Kemohan 
et  Kennedy  (1928) ,  unede  Francioni  et  Vigi  (1928). 

Toutefois,  on  doit  observer  que  la  plupart 
d’entre  elles  ne  sont  pas  significatives.  Les  exa¬ 
mens  anatomiques  ne  portent  que  sur  quelques 
portions  limitées  du  système  nerveux  et,  dans 
plusieurs,  on  n’a  .  pas  pratiqué  des  coupes  de  la 
région  infundibulo-tubérienne  :  or  il  est  indis¬ 
pensable  de  connaître  l^état  de  cette  deniière.  En 
réalité,  dans  une  autopsie  d’acrodynie,  il  faut  que 
les  examens  portent  sur  le  système  nerveux  tout 
entier,  dans  ses  départements  céphalique,  médul¬ 
laire  et  périphérique.  Il  est  indispensable  que  tout 
soit  étudié  avec  minutie.  C’est  une  opération 
évidemment  laborieuse  et  longue,  mais  nécessaire. 

Les  lésions  ont  une  topographie  différente  :  les 
unes  sont  diffuses,  les  autres,  sont  localisées. 

a.  L’étendue  et  l’intensité  des  premières  varient 
selon  lés  cas.  Elles  consistent  dans  dés  altérations 
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de  la  moelle  ou  des  nerfs  péripliériques.  Certains 
auteurs,  comme  MM.  Paterson  et  Greenfield, 
constatent  rme  disparition  de  la  myéline  dans  les 
faisceaux  nerveux  des  nerfs  péripliériques,  associée 
à  une  inflammation  «chronique»  de  la  moelle  et  des 
faisceaux  sensitifs.  Par  contre',  ils  signalent 
l’existence  d’un  gonflement  œdémateux  du  canal 
épendymaire,  des  méninges  rachidiennes  ainsi  que 
du  système  réticulo-endothélial.  D’autre  part, 
dans  ces  autopsies,  on  n’a  pas  rencontré  des 
altérations  du  cortex  cérébral  ou  cérébelleux. 

b.  Des  lésions  localisées  ont  été  décrites  dans 
deux  observations,  celle  de  Kernohan  et  Kennedy, 
et  dans  celle  de  P'rancioni  et  Vigi.  MM.  Kernohan 
et  Kennedy  ont  constaté  des  lésions  intéressant 
les  noyaux  de  la  base  du  cerveau  et  de  quelques 
noyaux  du  bulbe.  «  Sur  le  plancher  du  quatrième 
ventricule,  la  chroniatolyse  était  plus  générale 
dans  Veminentia  teres,  dans  la  racine  mésencépha- 
lique  de  la  cinquième  paire,  et  en  particulier  dans 
le  locus  cœruelus.  Dans  ces  noyaux,  chroniatolyse 
avancée,  étendue,  presque  pas  une  cellule  n’avait 
échappé  et  quelques-unes  étaiententièrement  désa¬ 
grégées,  avec  «vacuolisation»  et  «satellitose».  Des 
altérations  analogues  ont  été  retrouvées  à  l’inté¬ 
rieur  de  quelques-unes  des  cellules  du  noyau 
lenticulaire  et  du  noyau  antérieur  du  thalamus.  » 

D’observation  de  MM.  Francioni  et  Vigi  est  plus 
concluante.  Des  auteurs  signalent  l’existence 
d’altérations  cellulaires  au  sein  de  quelques  élé¬ 
ments  ganglionnaires  du  diencéphale.  «  Beaucoup 
de  cellules  de  la  région  infundibulo-tubérienne  pré- 
sententtme  achromatose  centrale  avec  condensation 
de  la  chromatine  à  la  périphérie  du  protoplasme, 
noyaux  en  position  excentrique,  parfois  formation 
d’ombres  celliflaires  (dans  les  microphotographies). 
Un  tel  ordre  de  phénomènes  apparaît  étroitement 
local  et  s’épuise  peu  à,  peu  à  mesure  que  l’on 
remonte,  par  les  coupes  histologiques,  vers.l’hj’pq- 
thalamus.  » 

En  outre,  notons  que  M.  Woringer  attire  l’atten¬ 
tion  sur  l’état  de  l’appareil  endocrinien,  en  parti¬ 
culier  du  système  chromaffine,  et  que  Francioni 
et  Vigi  constatent  également  une  altération 
des  surrénales  (surrénales  plus  volumineuses  que 
normalement),  présentant  histologiquement  des 
cellules  de  la  médullaire  très  grandes,  souvent 
réunies  en  sync5d;ium,  avec  des  noyaux  intensément 
colorables.  Ils  signalent,  en  outre,  des  altérations 
des  ganglions  du  sympathique  cervical,  «  présence 
de  nombreux  manchons  périadventitiels,  consti¬ 
tués  là  par  im  halo  étroit,  là  par  des  amas  formés 
de  cellules  du  type  lymphoc5d;oïde  ;  en  aucune 
manière  n’est  atteinte  l’intégrité  des  éléments  du 
S3unpathïque,  au  niveau  desquels  on  peut  obser¬ 


ver  seulenientunehyperpigmentationpérinucléaire 
beaucoup  plus  intense  que  celle  qui,  d’ordinaire, 
existe  dans  les  premières  époques  de  la  vie  ». 

Il  est  difficile  de  tirer  des  données  précédentes 
une  schématisation  de  ces  lésions.  Un  fait  précis 
à  retenir  est  l’atteinte  de  la  région  infundibulo- . 
tubérienne  et  celle  de  lésions  des  noyaux  de  la 
base  et  de  quelques  noyaux  du  bulbe  :  en  somme, 
atteinte  élective  du  di-  et  mésbcéphale.  Il  faut 
encore  noter  la  possibilité  de  lésions  diffuses 
décrites  histologiquement  de  manière  encore 
imprécise,  frappant  les  départements  médullaire 
et  périphérique  du  système  nerveux  et  le  complexe  - 
endocrino-sympathique. 

Mais  il  faut  se  demander  si  ces  diverses  lésions 
sont  propres  à  racrod3mie.  Or,  il  n’en  est  pas  ainsi. 
On  peut  les  rencontrer  dans  d’autres  affections 
neurotropes.  D’encéphalite  (ou  névraxite)  pré¬ 
sente  les  mêmes  localisations  «  électives  »  et, 
d’après  MM.  Francioni  et  Vigi,  elle  présente  des 
caractères  histologiques  très  proches  de  ceux  de 
l’acro'dynie.  Nous  signalerons  plus  loin  quelles 
déductions  peuvent  être  tirées  de  ces  constatations. 

III.  —  La  physiologie  pathologique 
de  l’acrodynie. 

A  défaut  d’un  nombre  suffisant  de  cas,  quelques 
observations,  celles  de  MM.  Kernohanet Kennedy, 
celles  de  MM.  Francioni  et  Vigi  peuvent-être  rete¬ 
nues.  C’est  des  altérations  signalées  dans  ces  obser¬ 
vations  que  l’on  peut  tirer  des  enseignements  dans 
l’ordre  de  la  physiologie  pathologique. 

Avec  les  connaissances  que  nous  possédons  sur 
la  physiologie  du  système  vago-sympathique  et 
l’expression  clinique  de  ces  perturbations,  nous 
pouvons  interpréter  tous  les  éléments  majeurs 
qui,  en  dehors  des  signes  d’infection,  constituent 
le  tableau  de  l’acrodynie.  Comme  on  le  constate  si 
souvent  en  clinique,  il  ne  s’agit  ni  d’hypersympa¬ 
thicotonie,  ni  d’hypervagotonie.  C’estun  «  dysfonc¬ 
tionnement  »  de  l’appareil  neuro-végétatif  lésé 
dans  ses  centres,  et,  pour  reprendre  l’expression 
de  M.  Feer,  une  «  dystonie  »  du  système  neuro¬ 
végétatif.  Il  est  donc  nécessaire  d’analyser  cette 
intrication  de  signes  nés  de  la  rupture  de  l’équi¬ 
libre  vago-sympathique. 

De  vague  traduit  son  influence  prépondérante 
par  l’apathie,  la  dépression  du  caractère,  la  tris¬ 
tesse,  la  sensation  de  fatigue,  les  sueurs  abondantes, 
la  sialorrhée,  le  refroidissement  des  extrémités, 
les  éruptions  urticariennes.  Par  contre,-  l’insom¬ 
nie,  le  tremblement,  la  tachycardie,  l’hypertension 
artérielle  dépendent  de  l’hypertonie  sympathique. 
Dans  le  cas  de  M.  Kuiper,  dans  celui  de  M.  André 
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Dufoiut,  la  mélanodermie  et  l’iiypertricliose 
traduisent  de  plus  l’hypersîmipatliicotonre.  En 
somme,  srdvant  l’expression  de  M.  Guillaume, 
l’acrodynie  apparaît  comme  une  «  amphotonie  ». 


D’autre  part,  on  a  essayé  d’expliquer  du  point 
de  vue  physiologique  pourquoi  l’acrodynie  appa¬ 
raît  à  un  âge  de  prédilection  :  dans  la  première 
enfance,  à  partir  de  six  mois  et  jusqu’au  seuil  de  la 
cinquième  année.  C’est  un  fait  constaté  et  eonsa- 
,  cré  par  une  observation  actuellement  d’une  longue 
durée.  En  vérité,  ou  peut  noter  parfois  des  exem¬ 
ples  d’acrodynie  dans  les  cours  de  la  deuxième 
enfance,  à  l’adolescence,  et  même  chez  l'adulte, 
Il  a  été  publié  un  certain  nombre  de  cas  d’acro¬ 
dynie  chez  l’adulte.  On  en  trouve  quelques-uns 
relatés  dans  la  thèse  de  M.  Lemeillet,,  (1929), 
dans  celle  de  M.  Eavirotte  (Ei'on,  1931).  Mais  le 
nombre  des  cas  au  delà  de  cinq  ans  est  au  total  - 
minime. 

Plusieurs  auteurs  oirt  j)ensé  que  le  «  terrain  » 
intervient.  MM.  Schoganet  Ottfield  invoquent  une 
constitution  vaso-névrotique  voisine'de  la  consti¬ 
tution  névropathique.  M.  Greppi  parle  d’une 
«labilité  constitutionnelle».  On  fait  jouer  un  rôle 
à  certaines  maladies  dites  anergisantes  telles  que 
la  rougeole,  la  coqueluche,  la  vaccine  pour  expli¬ 
quer  la  genèse  de  l’acrodynie.  A  la  vérité,  aucune 
'  de  ces  explications  n’est  satisfaisante. 

IV.  —  Nosographie  de  l’acrodynie. 

Nous  devons  maintenant  opérer  une  synthèse 
de  ces  documents  anciens  ou  nouveaux.  Plusieurs  , 
quesEonç  doivent  être  envisagées:  la  nature 
présumée  de  raçrod5’'nie,  ses  relations  avec  deux 
nü'pçtions  voisine,':  ‘  l’encéplialite  et  la  pplio- 
ipyélitp,  —  la  filiation  de  .  ces  trqis  maladies  avec 

grippe- 

,  1°  Ep  ee  qui  concerne  la  nature  de  l’acrodynie, 
on  peut  l’envisager  ainsi.  E’obsenmtion  clinique 
enseigne  qu’elle  se  comporte  comme  une  maladie  à 
aliurp  snbâiguë,  d’une  durée  longue,  susceptible  de 
durer  pendant  pliisieurs  mois,  la  terminaison 
se  faisant  d'ordinaire  par  la  guérison.  En  raison, de 
certaines  analogies  cliniques  —  non  une  similitude 
—  avec  d’autres  affectiopS;  on  shppose  qu’eUe  est 
ca,usée  par  un  virm.,dit  neurptrope.  On  la  consi¬ 
dère  donc  i^ptot,  comme  une  maladie  infectieuse. 
De  toute .  façon,  eUe  se  manifesté  sous  les  traits 
d’une  maladie  du  système  végétatif  ■:  beaucoup  de 
symptômes  procèdent  d’une  altération  dans  le 


domaine  de  celui-ci.  C’est  une  manifestation 
«  infundibulo-tubérienne  »,  mais  distincte  de  plu¬ 
sieurs  syndromes  dits  «  hypophysaires  »  qui,  dans 
■  ces  dernières  années,  ont  fait  l’objet  de  diverses 
études. 

Des  quelques  autopsies  pratiquées  montrent  des 
lésions  diffuses,  discrètes  des  centres  nerveux,  des 
nerfs  périphériques  et  surtout  des  altérations 
prédominant  sur  la  région  mésocéphahque.  Des 
lésions  sont  d’ailleurs  peu  profondes.  Suivant 
toute  vraisemblance,  elles  sont  susceptibles  de 
disparaître  et,  lorsqu’elles  rétrocèdent,  elles  n’en¬ 
traînent  aucune  destruction  cellulaire  ou  aucune 
dégénérescence.  C’est  en  quoi  le  processus  n’est 
nullement  semblable  à  celui  de  la  poliomyélite  et 
peut  être  rapproché  de  celui  de  l’encéphalite. 

On  ne  saurait  la  considérer  comme  une  avi¬ 
taminose  ou  comme  une  intoxication.  Contre  la 
première  hypothèse,  on  peut  objecter  que  les 
circonstances  dans  lesquelles  l’acrodynie  survient 
ne  correspondent  en  aucune  manière  à  celles  que 
l’on  trouve  dans  les  avitaminoses.  Si  même  le 
syndrome  acrodynie  a  étéreproduitexpérimentale- 
ment  par  M.  Mouriquand  et  ses  élèves,  il  faut 
observer  que,  en  clinique  humaine,  des  conditions 
identiques  n’existent  pas.  D’autre  part,  l’acrodynie 
ne  procède  pas  à  la  manière  d’une  intoxication. 
Si  l’on  admet  la- possibilité  d'un  facteur  de  cette 
catégorie,  encore  faut-il  déterminer  quel  est  le 
poison  extrinsèque  ou  intrinsèque  susceptible  de 
l'engendrer.  D’autre  part-,  on  sait  que  les  affections 
nerveuses,  notamment  les  polymévrites  par  poi¬ 
sons  chimiques,  n’ont  ni  la  même  physionomie  ni 
la  même  évolution  que  l’acrodynie. 

Décidément;  elle  doit  être  considérée  comme 
une  maladie  infectieuse,  à  virus  encore  inconnu, 
neurotrope,  frappant  le  névraxe  et,  dans  celui-ci, 
particuliérement  la  région  infundibulo-tubérienne. 
C’est,  suivant  la  conception  de.  M.  Kuiper;  tme 
<1  diencéphalite  ».  ** 

2°  Quelles  relations  doivent  être  admises  entre 
l’acrodynie  et  deux  maladies,  dont  nous  avons 
parlé  déjà  ;  l’encéphalite  épidéniique  ou  léthargi¬ 
que,  encore  appelée  .Jiéyrapte,  et  la  poHomyéhte  ? 

Récemment,  au  Congrès  italien  .de  pédiatrie  de 
Florence  (septembre  1931)  ,  nous  avons  étudié  ce 
problème  Sans  nous  étendre  longuement  sur  cette 
question,  nous  rappelons  qu’entre  ces  maladies 
existent  des  liens  géographiques,  anatomiques  et 
cliniques.  Mais,  en  envisageant  tous  les  termes  du 
problème,  pn  doit,  en,  dernière,  analyse,  admettre 
seulement  des  liens  de  parenté,  non  pas  une 
identité.  pQur  les  divers  pays  d’Entbpe  ■et- d’Amé¬ 
rique,  oh  sont  apparus  des  Cas  d’acrodynie,  il  est 
impossible  d’étabEf-  une  carte  rigoureusement 
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exacte.  Mais  l’impression  d’ensemble  est  que  lors 
des  épidémies  d’encéphaUte  ou  de  poliomyélite 
survenues  au  cours  de  ces  dernières  années  (Suède, 
Finlande,  Belgique,  Alsace-Borraine),  parallèle¬ 
ment,  dans  la  même  période,  on  n’a  pas  constaté 
comme  une  floraison  d’acrodynie.  C’^est  du  moins 
ce  qui  ressort  d’enquêtes  auxquelles  nous  nous 
sommes  livrés  auprès  de  médecins  de  régions 
'  frappées  par  l’encéphaUte  et  la  poliomyélite. 
Mais  on  ne  peut  pas  ne  pas  mettre  en  relief 
l’apparition  en  nombre  insolite  de  ces  «  neuro¬ 
pathies  »  :  si  le  mécanisme  exact  de  leur  «  articula¬ 
tion  »  entre  elles  n’apparaît  point,  il  .est  sûr  que 
dans,  ces  dernières  années,  d’une  part,  la  polio¬ 
myélite  a  subi  une  recrudescence  marquée,  d’autre 
part,  sont  nées  ou  ont  ressuscité  deux  maladies 
que  la  nosographie  ne  mentionnait  plus  :  la  névraxite 
et  l’acrodynie.  De  telle  sorte  que  l’on  ne  saurait 
rejeter  cette  idée  d’une  parenté  entre  ces  maladies. 

3°  Il  faut  encore  se  demander  si  ces  affections 
ne  sortent  pas  d’une  même  source  :  la  grippe. 

D’idée  a  été  soutenue  et  défendue  avec  beau¬ 
coup  de  talent  par  notre  collègue  M.  Crookshank 
(de  Dondres).  A  ses  yeux,  les  trois  maladies  ne  sont 
que  des  noms  particuliers  donnés  par  les  médecins 
aux  ■  modalités  d’une  même  affection  :  la  grippe  . 
nerveuse.  Elles  représentent,  ensomme,  des  groupe¬ 
ments  épidémiologiques  issus  d’une  même  origine. 
Cette  thèse  a  été  développée  dans  son  récent  livre 
intitulé  Essais  épidémiologiques.  Elle  offre  un  réel 
intérêt  et  mérite  de  retenir  fortement  l’attention 
médicale.  I,es  limites  de  cet  article  ne  nous 
permettent  pas  d’aborder  ce  sujet  complexe. 
Nous  y  reviendrons  dans  une  prochaine  étude 
consacrée  à  la  discussion  dés  rapports  de  l’acro¬ 
dynie  avec  quelques  autres  maladies. 

Bibliographie.  — •  Dans  ces  dernières  années,  nombreux 
sont  les  travaux,  mémoires  ou  articles  consacrés  à 
l'acrodynie.  Nous  ne  citerons  ici  qüe  les  sources  prinei- 
pales^ 

I.  —  Thèses  de  doctorat  en  médecine  : 
Hochstètter  (J.-D.),  Sur  im  syndrome  constitué  par  des 
altérations  du  psychisme  et  du  système  neuro-végétatif 
chez  l'enfant.  Naney,  1924-1925. 

Corréard  (R.),  b' acrodynie.  Lyon,  1927-1928.  \ 

Gonzadès  (M.),  Quelques  indications  sur  l'acrodynie. 
Paris  1927.  , 

Frouin  (MU«),  bes  formes  cliniques  de  l'acrodynie 
infantile.  Bordeaux,  1928. 

CAstets,  b' acrodynie  infantile.-  Montpellier.  1929. 
lyEMBiEDET  (G.- J  ),  b'acrpdypie  de  l'adulte  :  ses  rapports 
.r.ayec  l'acrodynie  infantile.  Sa  nature.  Bordeaux,  1929-; 
^1930. 

S^yBD  -  DE-  CosMi,  .Formes  cliniques,  de  ^  l'acrodynie, 
Paris,  1930. 

bXviROTTB  (P  ),  Contribution  à  l'étude  du  syndrome  acro- 
dynlque  :  syndrome  de  dystonie  neuro-végétative  due  à 
im  virus  neurotroge:  bÿon,  1931. 


II.  —  IWANOW  (G.),  Die  Beschadigung  des  Tubercinereum 
als  ursachliches  Moment  ciner  Destruktion  der  Zellen 
des  oberen  sympathischen  Halsganglions  [Zeitschvijt 
jür  die  gesammte  cxperimentelle  Medizin.'BA.  ’j:\,  1930 
s.  773-786). 

Feer  (E.),  Die  Feer'sche  Krankheit  fAhrodynie,  végéta¬ 
tive  Neurose  des  Kleinklndes),  in  Handbuch  der  Kin- 
derheükundc  de  Pfaundler  et  Schlossman,  4  Auflage, 
II  Band,  1931,  p.  528-538). 

Crookshank.  Epidemiological  Essays,  i  vol.  de  136  p., 
chez  l'éditeur  Kegan,  bondres,  1930.  Voy. spécialement 
le  chapitre  VII  sur  l'acrodynie,  p.  86-90. 

III.  —  PÉHU  (M.)  et  Ardisson,  Sur  l'acrodynie  de  l'en¬ 
fance  (Pam  médical,  6  nov.  1926). 

PÈHU  (M.)  et  Ardisson,  Une  maladie  qui  ressuscite, 
l'acrodynie  (Paris  médical,  9  avril  1927). 

PÈHU  (M.)  et  MestraeÉET  (A.),  Essai  nosologique  sur 
l'acrodynie  (Journal  de  médecine  de  Lyon,  5  nov.  1928). 
PÈHU  (M.)  et  MESTRAEEET  (A.),  Hypothèses  sur  la  nature 
de  l'acrodynie  (Revue  de  médecine,  n»  1,  janvier  1930). 

-  PÈHU  (M.)  et  Henri  Jarricot,  Sur  les  relations  entre 
l'acrodynie  et  l'encéphalite  (Congrès  de  pédiatrie  de 
Florence,  sept.  1931). 

Nous  sommes  très  reconnaissants  à  nos  collègues 
Crookshank  (de  bondres)  et  Kuiper  (de  Heerlen)  qui 
nous  ont  communiqué  avec  la  plus  grande  obligeance  des 
vues  personnelles  fort  intéressantes  et-  des  indications, 
bibliographiques  précieuses. 


LE  NODULE  RHUMATISMAL 
DE  MEYNET 

Robert  DEBRÉ  et  P.  UHRY 

Connu  depuis  longtemps  par  la  description 
qu’en  ont  donnée  les  cliniciens  français,  le  nodule 
rhumatismal  semble,  fait  paradoxal,  tombé,  en 
France,  peu  à  peu  dans  l’oubli,  alors  que  dans 
les  pays  anglo-saxons  et  germaniques,  son  intérêt, 
sa  valeur  clinique,  sa  fréquence  relative  sont 
volontiers  signalés.  Nous  aurions  donc  pu  croire 
que  le  nodule  rhumatismal  était  relativement 
plus  rare  en  France  qu’à  l’étranger,  si  nous  n'en 
avions,  nous-même,  chez  des  malades  à  plusieurs 
reprises  découvert  la  présence,  qui  était  passée 
inaperçue  ou  avait  été  méconnue.  Il  n’est doncpas 
superflu  d’en  souligner,  dans  ime  courte  note, 
l’importance,,  d’en  préciser  les  caractères  cliniques 
et  histologiques,  d’en  montrer  la  valeur  nosolo¬ 
gique  et  pronostique. 

'  Entrevue  dès  1813  par  Chomel  (i),  son  exis¬ 
tence  fut  démontrée  par  Meynet  (2);  dans  une 
communiçàtidn'-à  la  Société  médicale  de  Dyon, 

(1)  CHOMEE,  Thèse  Paris,  1813. 

(2)  Meynet,  lyon  médical,  5  décembre  1875. 
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il  en  trace  une  description  magistrale  ;  .  puis 
Besnier  (i)  et  en  Allemagne  Rehn,  Henoch, 
Hirschsprtmg  en  rapportent  diverses  observations. 
les  premières  recherches  importantes  datent  de 
1879  où  Davaine  (2)  puis  Barlow  et  Warner  (3) 
en  notent  les  signes  essentiels,  la  prédilection 
pour  le^'eune  âge;  en  France,  Troisier  et  Brocq  (4), 
F.  Widal  (5),  Jaccoud,  Brissaud,  Bar  (6),  et  Roy- 
dans  sa  thèse  (7)  complètent  d’tme  façon  parfaite 
notre  connaissance  chnique  du  nodule  qui' mérite 
bien  le  nom  de  nodosité  ou  de  nodule  rhuma¬ 
tismal  de  Me5met.  Depuis  lors,  ce  ne  sont  que  des 
observations  éparses  dans  la  littérature  française, 
comme  celles  de  Bertoye  et  Valin,  de  Costedoat 
et  Travail  (8),  qui  appellent  de  temps  à  autre 
l’attention  des  médecins  sur  ce  signe  intéressant. 

A  l’étranger,  notamment  dans  les  pays  de  langue 
anglaise  et  allemande,  l’importance  des  nodo¬ 
sités  rhumatismales  est  tellement  avérée  que,  sous 
le  nom  de  «  rhumatisme  noueux  »,  est  couram¬ 
ment  décrite  une  entité  clinique  caractérisée 
par  leur  présence  (9),  tandis  que  leur  étude  histolo¬ 
gique,  poursuivie  par  Carey,  Coombs  et  H.-F. 
Swift,  confirmant  la  découverte  d’Aschoff,  leur 
donne  une  valeur  spécifique  que  l’on  ne  saurait 
négliger. 


-  Des  nodosités  de  Meynet  ont  pour  caractère 
essentiel  de  siéger  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  de  ne  pas  adhérer  à  la  peau  qui  garde 
un  aspect  normal,  d’être  fréquemment  en  con¬ 
nexion  intime  avec  les  plans  profonds  et  d’avoir 
une  évolution  variable,  que  nous  préciserons  ulté¬ 
rieurement. 

Files  se  révèlent  plus  souvent  qu'on  ne  le  croit 
à  la  .simple  inspection  du  sujet,  pour  peu  qu’on 
cherche  a-vec  attention  la  saillie  qu’elles  détermi¬ 
nent  ;  eUes  sont  rarement,  il  est  vrai,  aussi 
visibles  que  dans  un  de  nos  cas  figuré  ici  (fig.  i). 
De  plus  souvent  on  ne  les  reconnaît  qu’à  la  palpa¬ 
tion,  qui  les  révèle  sous  foriné  de  petites  tumeurs 
arrondies,  sphériques  ou  ovalaires,  parfois  dis- 

(1)  Besnier,  Dictionuaire  encyclopédique  des  sciences 
médicales,  p.  504,  art.  Rhumatisme. 

(2)  Davaine,  Thèse  Paris,  1879. 

(3)  Barlow  et  Warner,  Congrès  méd.  infern.  de  Londres, 

1881.  -  .  “ 

{4)  Troisier  et  Brocq,  Revuede  médecine,  1881,  p.  297. 

(5)  WIBAL,  Galette  hebdomadaire,  1883,  p.  825. 

(8)  Bar,  Thèse  Paris,  1890. 

(.7)  Roy,  Thèse  Paris,  igio. 

(8)  Bertoye  et  Valin,  '  Lyon  médical^  4  février  1930, 
p.  358.  —  Costedoat  et  Travail,  Soc.  méd,  des  hôp.  de  Paris, 
1928,  p,  723.  ■ 

(9)  Peaundler  et  SCHLOSSMANN,  Handbucli  der  Kin- 
derheilkunde  1931. 


co'ides,  et  de  consistance  variable  :  rarement 
molles,  elles  sont,  dans  la  règle,  fermes,  donnant 
la  sensation  de  tissu  fibreux  dense  ou  même- 
cartilagineux,  voire  osseux.  Nous  ne  saurions 
trop  insister  sur  la  dureté  des  nodosités  de  Meynet, 
constante  si  elles  n’évoluent  pas  trop  vite,  et  qui 
trompe  habituellement  le  clinicien  lorsqu’il  n’est 
pas  prévenu.  Deur  taille  est  extrêmement  variable, 
depuis  celle  d’un  grain  de  mil  jusqu’à  celle  d’rme 
grosse  noix  ;  elles  peuvent  parfois  donner  l’impres¬ 
sion  d’ime  tumeur  ou  au  contraire  passer  ina- 


On  voit  nettement  les  nodules  du  coude  et  de  l’épaule 
gauche;  il  eu  existe  d’autres,  moins  visibles  sur  cette 
photographie,  notamment  du  côté  droit  (fig.  i). 


perçues  et  n’être  découvertes  qu’à  l’autopsie. 
Il  est  rare  qu’elles  soient  peu  abondantes  :  pour 
peu  qu’on  les  recherche  toutes,  quand  on  a  cons¬ 
taté  la  présence  d’une  ou  deux  d’entré  elles,  on 
finit  par  en  trouver  six,  htiit,  dix; parfois  elles  se 
comptent  par  dizaines  :  on  a  pu,  dans  certains 
cas,  en  trouver  250  et  plus;  dans  toutes  nos  obser¬ 
vations  personnelles,  nous  en  avons  trouvé  un 
assez  grand  nombre. 

Un  de  leurs  caractères  essentiels  est  d’être  indo¬ 
lentes  spontanément  et  à  la  pression,  de  ne  pas 
altérer  le  revêtement  cutané,  si  ce  n’est  par 
distension  lorsqu’elles  siègent  au  contact  d’un 
plan  osseux. 

Extrêmement  variable  est  leur  localisation, 
mais  on  les  retrouve  avec  prédilection  au  niveau 
de  la  voûte  crânienne,  particulièrement  sur 
l’occipital  et  les  pariétaux,  le  long  des  apophyses 
vertébrales,  au  niveau  des  omoplates,  au  voisi¬ 
nage  des  articidatiohs  (genoux,  coudes,  doigts)  ; 
aussi  doit-on  insister  auprès  des  diniciéns  pour 
que,  en  examinant  im  cas  de  maladiè  de  Bouillaud; 
de  chorée,  ils  ne  manquent  jamais  de  passer  la 
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main  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  des  régions 
occipito-pariétales  et  scapulaires,  à  la  recherche 
des  nodules  de  Meynet,  dont  la  présence  viendra 
parfois  compléter  leur  diagnostic  et  confirmer  la 
nature  delà  maladie.  Ces  nodosités,  habituellement 
libres  sous  la  peau,  peuvent  faire  corps  avec  les 
tendons  ou  bien  adhérer  parfaitement  à  l’os 
sous-jacent  :  Meynet  avait  bien  vu  ce  caractère 
en  décrivant  «  le  rhumatisme  articulaire  subaigu 
avec  production  de  tumeurs  multiples  dans  le 
tissu  fibreux  péri-articulaire  et  sur  le  périoste 
d’uh  grand  nombre  d’os  ».  I^a  consistance  de  ces 
nodules,  leur  adhésion  au  squelette  peuvent 
tromper  l’observateur  s’il  ignore  ce  caractère 
des  nodosités  rhumatismales.  Exceptionnelle¬ 
ment  on  a  pu  les  rencontrer  dans  les  muscles 
(Brissaud),  le  tissu  cutané  (Jaccoud.  Eroriep). 
Leur  évolution,  variable,  peut  se  faire  de  trois 
façons  ;  il  est  des  nodosités  à  évolution  brève 
évoluant  en  trois,  quatre  jours  ;  en  général 
elles  présentent  une  existence  plus  durable,  de 
trois  à  quatre  semaines  :  telle  est  la  forme  typique 
du  nodule  de  Meynet.  Ces  deux  formes  peuvent 
d’ailleurs  coexister  ou  se  succéder  :  dans  l’ensem¬ 
ble,  la  durée  totale  des  poussées  nodulaires  dé¬ 
passe  rarement  trois  ou  quatre  mois.  11  est  très 
fréqirent-d’observer  des  poussées  survenant  comme 
des  éruptions  successives  de  nodosités,  qui  dispa¬ 
raissent  en  certains  points  pour  réapparaître 
en  d’autres.  Parfois  enfin  leur  durée  est  excessi¬ 
vement  longue,  se  chiffrant  par  années  (F.  Widal)  ; 
ces  nodosités  rhumatismales  chroniques  doivent, 
peut-être,  être  rattachées  aux  nodosités  à  évolu¬ 
tion  ossiforme  signalées  par  quelques  auteurs 
(Mayer,  Grawitz,  Roy). 

Des  caractères  cliniques  aussi  nets  vont  bien 
permettre,  en  présence  de  nodosités  sous-çuta- 
nées,  de  reconnaître  lès  nodules  de  Meynet,  aux¬ 
quels  du  reste  on  songera,  dès  l’abord,  lorsqu’on 
rencontrera  ces  éléments  chez  un  sujet  atteint  de  ' 
polyarthrite  rhumatismale.  On  dit  volontiers 
que  le  nodule  rhumatismal  de  Meynet  ne  doit 
pas  être  confondu  avec  la  nodosité  éphémère 
de  Férêol  qui  survient  chez  des  arthritiques 
avérés,  apparaît  sur  la  peau  du  front,  évolue 
en  vingt-quatre  heures  et  ressemble  à  un  œdème 
local  ;  en  vérité,  l’individualité  dés  nodosités 
éphémères  de  Féréol  est  contestable  et  nous 
croyons  qu’il  n’est  pas  juste  de  rappeler  à  propos 
des  nodules  de  Meynet,  lésions  intéressantes  et 
caractéristiques,  l’hypothétique  nodule  de  Féréol. 

Certaines  petites  gommes  syphilitiques  périar- 
ticulaires  à  leur  période  de  crudité  peuvent  res¬ 
sembler  à  des  nodosités  dé  Meynet  ;  leur  survénue 
plus  fréquente  chez  l’adulte,  leur  évolution 


vers  le  ramollissement,  les  antécédents  attirent 
l’attention.  Dans  le  cas  où  les  nodules  adhèrent 
à  l’os,  on  devra  éliminer  les  hypothèses  de  gomme 
ou  de  périostite  syphilitique,  voire  de  tuber¬ 
culose  osseuse.  Les  nodules  rhumatismaux  siégeant 
dans  la  région  occipitale  sont  très  difficiles  à  dis¬ 
tinguer,  nous  l’avons  personnellement  noté,  dés 
ganglions  si  fréquents  à  ce  niveau  dans  le 
jeune  âge. 

Enfin  nous  devons  rappeler  qu’il  n’y  a  aucun 
lien  entre  les  nodosités  sous-cutanées  rhuma¬ 
tismales  de  Meynet  et  les  nodosités  cutanées, 
érythémateuses  et  douloureuses  de  l’endocardite 
maligne  lente  que,  dans  sa  première  communica¬ 
tion  de  1905,  Osler  identifiait  à  tort  aux  nodosités 
rhumatismales,  erreur  qu’il  rectifia  rapidement. 


La  valeur  .sémiologique  du  nodule  de  Meynet 
est  très  grande  :  cet  élément  est  en  effet  carac¬ 
téristique  de  cette  maladie  bien  spécifique  que 
représente  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  la 
polyarthrite  aiguë  rhumatismale  ou  maladie 
de  Bouillaud,  soit  qu’il  accompagne  une  crise 
polyarticulaire  typique,  soit  qu’il  survienne 
au  cours  d’une  forme  fruste  de  la  maladie  et  en 
soit  l’élément  le  plus  net,  réalisant  une  véritable 
«  forme  visuelle  »  de  cette  maladie,  comme  le  dit 
très  justement  Leichtentritt.  On  ne  saurait 
trop  insister  sur  l’intérêt  que  présente,  à  ce  point 
de  vue,  le  nodule  de  Meynet,  nous  y  reviendrons 
plus  loin;  il  nous  faut  ajouter  ici,  en  outre,  que 
l'apparition  des  nodules  de  Meynet  â  une  grande 
importance  pour  le  pronostic,  car  elle  spécifie 
que  l’enfant  est  atteint  d’une  forme  grave  de 
rhumatisme  avec  localisation  cardiaque  sévère  ; 
cette  notion  a  déjà  été  mise  en  valeur  par  Bris¬ 
saud,  tous  les  travaux  récents  l’ont  confirmée  : 
ainsi  Barlow  et  Warner,  sur  27  cas  de  «  rhuma¬ 
tisme  noueux  »,  en  relève  26  coïncidant  avec  des 
lésions  cardiaques,  et  récemment  H.  Zweig  en 
rapportait  8  cas  avec  8  complications  cardia¬ 
ques.  Brissaud  avait  donc  raison  d’écrire  dès 
1885  :  «  La  nodosité  est  une  lésion  identique 
à  la  lésion  cardiaque,  ;  contemporaine  des  lésions 
valvulaires  (i).  » 

Cette  physionomie  si  particulière  de  la  nodosité 
de  Meynet,  qui  la  rattache  étroitement  aux 
formes  viscérales  sévères  de  la  maladie  de  Bouil¬ 
laud,  lui  confère  donc  un  véritable  caractère' 
de  spécificité.  On  comprendra  l’intérêt  que 
présente  la  constatation  des  nodules  de  Meynet 

(i)  Brissaud,  Revue  de  méd.  1885,  p.  241. 
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d'abord  dans  la  chorée  rhumatismale,  en  particu¬ 
lier  dans  les  cas  de  chorée  grave  avec  endopé- 
ricardite,  en  second  lieu  dans  la  maladie  de  Still 
(Vincent  Coats),  où  les  nodules  de  Meynet  peuvent 
coïncider  avec  cette  forme  particulière  de  rhuma¬ 
tisme  chronique,  accompagné  d’adénomégalies, 
d’une  anémie  fébrile  et  de  splénomagalie,  symp¬ 
tômes  essentiels  de  l’entité  morbide,  vue  par 
Chauffard  et  F.  Ramond  et  comidètement  dé¬ 
crite  chez  l’enfant 'par  Still.  Enfin  dans 
un  cas  récent  de  rhumatisme  fibreux  ob¬ 
servé  par  M.  Babonneix  et  Lévy  (i) 
et  dont  notre  collègue  a  bien  voulu  nous 

confier  l’étude,  la  constatation  de  nodules 
de  Meynet  nous  incite  à  lui  reconnaîtie 
une  étiologie  «  rhumatismale  »,  c’est-à 
dire  à  considérer  que  le  germe  inconnu 
de  la  maladie  de  Bouillaud  est  aussi  en 
jeu  dans  ce  cas. 

De  par  la  clinique  donc,  il  n’est  pas 
exagéré  d’affirmer  le  caractère  spécifique 
du  nodule  de  .  Meynet.  I/anatomie  pa¬ 
thologique  apporte  un  nouvel  argument 
à  cette  opinion.  On  sait  en  effet  qu’ Aschoff 
le  premier,  et  après  lui  Geipel  ont,  observé 
dans  le  myocarde  des  rhumatisants  une 
formation  his  tologique  nodulaire  tout  à 
fait  typique  :  ce  n’est  pas  le  lieu  de  la 
décrire  ici.  Dans  leur  beau  mémoire, 

M.  LetuUe,  F.  Bezançon  etM.-P.  Weil  (2) 
en  donnent  tme  description  très  complète 
et  des  images  excellentes,  et  à  ju.ste 
titre  ils  insistent  sur  cette  notion 
nodule  histologique  d’Aschoflf  est  la 
gnature,  la  lésion  spécifique  de  la  maladie 
de  Bouillaud  aussi  caractéristique  que  le 
sont,  par  ailleurs,  le  follicule  tuberculeux 
ou  la  gommule  S5q)hilitique.  Or,  fait  tout 
à  fait  intéressant,  Carey,  Coombs,  H.-F.  Swift, 
Fahr,  Graff  ont  retrouvé  le  nodule  histologique 
spécifique  d’Aschoff  comme  ,  lésion  histologique 
caractéristique  du  nodule  rhumatismal  de  Meynet, 
Et  nous-mêmes,  examinant  tout  récemment  avec 
M.  Eugène  Normand  un  nodule  prélevé  par 
biopsie  chez  la  fillette  atteinte  de  rhumatisme 
fibreux  et  étudiée  par  M.  Babonneix  et  M^'®  Lévy, 
avons  pu  découvrir  \me  formation  histologique 
évoquant  tout  à  fait  le  nodule  d’Aschoff  (fig.  2). 

Nous  croyons  donc  que  le  nodule  d’ Aschoff, 
formation  histologique,  représente  bien  la  lésion 
l)rimitive,  primordiale  de  la  nodosité  de  Me3’'net 

(1)  Babonnkix  et  M"'  I,Évy,  Soc.  de  pédiatrie,  juin  I93i' 

(2)  M.  lyETUi-rE,  F.  Bezançon  el  M.-F.  Weil,  Annales 
de  méd.,  1926,  t.  XIX,  p.  117. 


et  se  trouve  par  rapport  à  celle-ci  comme  est  le 
follicule  tuberculeux  par  raqiport  au  tubercule 
ou  à  la  gomme  tuberculeuse,  formation  anato¬ 
mique,  perceptible  à  l’œil  nu.  On  devrait 
donc,  à  notre  avis,  appeler  le  nodule  d’Aschoiï 
«  follicule  rhumatismal  »  et  la  nodosité  de  Meynet 
«  nodule  rhumatismal  »,  en  entendant  bien  que  cet 
adjectif  désigne  la  maladie  de  Bouillaud,  et  si 
l’avenir  confirme  les  données  du  présent,  la  cons¬ 


tatation  au  microscope  du  follicule  rhumatismal 
comme  la  constatation  par  le  clinicien  du  nodule 
rhumatismal  représenterait  comme  valeur  sémio¬ 
logique  ce  que  signifie,  dans  la  tuberculose,  le 
follicule  tuberculeux  ou  la  gomme  tuberculeuse. 


L’étude  bactériologique  du  nodule  de  Meynet 
peut-elle  éclairer  l’obscur  problème  de  la  nature 
du  germe  rhumatismal  ? 

Leichtcntritt,  dans  2  cas,  a  pu  cultiver  le  Sirep- 
tococcusviridansèi  ivArtir  du  nodule  de  Meynet 
et,  dans  i  cas,  a  vu  des  diplocoques  sur  les  coupes. 
Costa  et  Bojœr  ont  trouvé,  dans  un  cas,  des  cocci 
qu’ils  assimilent  à  l’entérocoque  ;  dans  notre 
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cas,  cultures  et  ex^ameus  bactériologiques,  sont 
restés  négatifs,  ha,  constatation  de  lyeidxtentritt 
devra  être  confirmée,  mais  elle  doit,  dès  à  présent, 
être  retenue. 

Iva  pathologie  nous  impose  l’idée  d’im  lien, 
lien  sans  doute  singulier  et  difficile  à  , définir,  entre 
üendocardite  maligne  à  évolution  lente,  toujours 
déterminée  parle  Sire-piococcus  vir.idans,  .et.la 
maladie  de  Bouillaud  (i).  Nous  avons  insisté  aussi 
sur  les  liens  entre  la  maladie  de.Still  et  l’endo¬ 
cardite  maligne  à  évolution  lente  ;  la  présence  de 
nodules  de  Meynet  dans  la  maladie  de  Still,  dans 
un  cas  de  rhumatisme  fibreux  chronique  de  l’en¬ 
fance,  rapproche  ces  faits  de  la  maladie  de  Bouil¬ 
laud.  Qu’il  y  ait  donc  une  famille  morbide  domi¬ 
née  en  quelque  Sorte  par  la  maladie  de  Bouillaud, 
où  se  placent  la  chdrée  rhumatismale,  la  maladie 
de  Still-Chauffard,  certains  rhumatismes  fibreux 
chroniques  de  l’enfance  et  enfin  où  entre,  dans  une 
certaine  mesure,  l’endocardite  maligne  à  évolution 
lente,  le  fait  ne  paraît  pas  douteux.  1,’étude  ulté- 
rieure  du  nodule  de  Meynet  pourra  apporter  cer¬ 
taines  indications  qui  aideront  à  préciser  le  pro¬ 
blème  que  posent  toutes  ces  parentés  morbides. 


LE  SORT  DES  ENFANTS 
AYANT  PRÉSENTÉ  UNE 
KÉ  R  ATO<=CON  JONCTI  VITE 
PHLYCTÊNUL AIRE 


Pierre  WORINQER  (Strasbourg). 

Ba  kérato-conjonctivite  phlycténulaire  est  d’un 
grand  intérêt  pour  le  pédiatre  en  raison  de  ses 
rapports  avec  l'infection  tuberctdeuse  et  du  fait 
qu’elle  représente  souvent  le  signe  révélateur 
d’une  tuberculose  restée  latente  jusque-là.  Con¬ 
sidérée  depuis  longtemps  comme  un  des  carac¬ 
tères  essentiels  du  syndrome  scrofuleux,  en  même 
temps  que  l’adénite  cervicale  et  la  rhimte  chro¬ 
nique,  elle  se  rencontre  fréquemment  aussi  à 
l’état  isolé  et  relève  alors  plutôt  du  domaine  de 
l’oculiste  que  de  celui  dû  médecin  d’enfants.  En 
effet,  dans  les  cliniques  infantiles  nous  rencontrons 
assez  rarement  cette  affection,  qui  dans  les  ser¬ 
vices  d’ophtalmologie  est  extrêmement  fréquente 
et  banale. 

Il  nous  a  paru  intéressant  de  soumettre  à  une 
étude,  en  collaboration  avec  les  oculistes,  tous 

(i)  Robert  Debré,  Revue  de  méd.,  1919,  11““  2,  3  et  5. 
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les  petits  malades  atteints  de  kératoiconjoncti- 
vite  phlycténulaire  qui  passent  par  une  grande 
consultation  ophtalmologique,  de  les  examiner 
notamment  au  point  de  vue  de  la  tuberculose 
et  de  les  suivre,  autant  que  possible,  pour  voir 
ce  qu’ils  deviennent  dans  la  suite.  Nous  avons 
trouvé  à  la  clinique  ophtalmologique  de  notre 
Eaculté  des.  conditions  très  favorables  à  l’exécu¬ 
tion  de  ces  recherches  et  tenons  à  remercier 
sincèrement  M.  le  professeur  Weül  de  son  excel¬ 
lent  accueil  et  Horning-Wenger,.  son  assis¬ 
tante,  de  son  active  collaboration. 

Au  cours  des  deux  dernières  années  nous  avons 
examiné  quarante-six  enfants  atteints  de  k^ato- 
cohjonctivite  phlycténulaire  et  venus  consulter 
paur  la  première  fois  à  la  Clinique  ophtalmolo¬ 
gique  pour  leur  affection.  Nous,  avons  en  autre 
recherché  dans  les  archives  de  la  .clinique  les 
observations  de  kérato-conjonctivité  phlycténu¬ 
laire  remontant  à  au  moins  deux  ans  et  avons 
convoqué  ces  anciens  malades  pour  un  examen 
clinique  et  radiologique,  ou,  s’ils  ne  ppuvaient 
venir,  nous  nous  informions  de  leur  état  de  santé 
et,  en  cas  de  décès,  nous  cherchions  par  une 
enquête  auprès  de  la  famille  et  du  médecin  à 
préciser  la  cause  de  la  mort.  Bes  recherches  de  ce 
genre  sont  difficiles,  du  fait  que  ,de  nçurbreuses 
familles  ont  changé  de  domicile  et  que  par  consé¬ 
quent  beaucoup  de  lettres  n’atteignent  pas  leur 
destinataire,  du  fait  aussi  que  certains  parents, 
ne  comprenant  pas  Tutilité  d’un  examen  médical 
pour  un  enfant  qui  leur  semble  bien  portant,  ne 
répondent  pas  à  l’appel.  Aussi  n’avons-nous  pu 
avoir  des  renseignements  suffisants  que  sur  vingt- 
neuf  anciens  malades,  ce,  qui  représente  ,  environ 
un  tiers  de  ceux  que  nous  avions  convoqués. 
Tous  les  malades  récents  et  anciens  ont  été' 
soumis,  à  un  examen  clinique  et  radiologique,  et 
la  cuti-réaction  à  la  tuberculine  a  été  pratiquée 
chez  eux. 

Bà  première  question  que  nous  nous  sommes 
posée  était  celle  .des  .rapports  de  la,  kératorcon- 
jonctivite  phlycténulaire  avec  l’infection  tuber¬ 
culeuse.  Cette  affection  esBelle  toujours,,  liée  à 
un  terrain,  infecté  par  le  bacille  de  Koch  ,ou  existe- 
t-il  des  cas  d’autre  origine  ?  Sur  67  malades  chez  ’ 
lesquels  nous  avons  pu  pratiquer  la  cutirréaction 
57  ont  réagi  à  la  tuberculine  et  10  n’ont  donné 
aucune  réaction.  Comrhe  dans  les  .  cas  négatifs 
nous  procédions  xégulièrement  à  une  .seconde 
inoculation  pour  éviter  ,  des  erreurs  possibles,  il 
n’y  a  pas  de  doute  que  nos  résultats  expriment 
exactement  la  fréquence  de  l’infecticn  tubercu¬ 
leuse  chez  nos  malades.  Il  est  donc  démontré 
par  là  que  15  p.  100  des  kérato-conjonctivites 
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phlycténulaires  observées  à  unë  clinique  ophtal¬ 
mologique  ne  sont  pas  d’origine  tuberculeuse.  Ces 
cas  à  cuti-réaction  négative  ne  se  distinguent 
pas  à  l’examen  oculaire,  aux  dires  des  ophtal¬ 
mologistes,  de  ceux  évoluant  sur  terrain  tuber¬ 
culeux.  Iv’existence  de  ces  cas  à  cuti-réaction 
négative  a,  du  reste,  déjà  été  signalée  par  diffé¬ 
rents  auteurs  qui  ont  fait  des  recherches  dans  ce 
sens  [Kleinschmidt  (i),  Weekers  (2)  et  d’autres], 
mais  tous  insistent  sur  leur  rareté. 

Chez  les  sujets  à  cuti-réaction  positive,  qui 
d’après  notre  statistique  représentent  85  p.  100 
de  tous  les  malades  atteints  de  kérato-conjonc- 
tivite  phlycténulaire,  l’allergie  tuberculinique 
e.5t  généralement  très  prononcée,  ha  réaction 
détermine  la  formation  d’une  papule  très  éten¬ 
due  et  saillante,  surmontée  d’rme  vésicule  qui 
le  plus  souvent  s’ouvre  et  fait  place  à  une  ulcé¬ 
ration  profonde  qui  met  du  temps  à  guérir.  C’est 
le  type  de  la  réaction  scrofuleuse.  Cette  grande 
sensibilité  vis-à-vis  de  la  tuberculine  se  main¬ 
tient  encore  longtemps  après  la  guérison  de  l’affec¬ 
tion  oculaire  ;  nous  l’avons  tencontrée  intacte 
chez  des  sujets  qui  dé|f)uis  cinq  ou  six  ans  n’avaient 
plus  présenté  aucun  symptôme  du  côté  des  yeux. 

Mais  l’existence  d’une  allergie  tuberculinique, 
même  intense,  né  suffit  pas  pour  prouver  d’ori¬ 
gine  tuberculeuse  de  la  kératite.  On  a  insisté  sur 
la  fréquence  d’aùtres  lésions  tuberculeuses  conco¬ 
mitantes,  notamment  du  côté  des  ganglions  hi- 
laire.5.  Nous  avons  recherché  avec  soin,  à  l’aide 
des  rayons  X,  les  signes  d’une  adénopathie  tra- 
chéo-bronôhique  évolutive  chez  tous  nos  malades 
récents,  ÿfqus  les  avons  rencontrés  dans  un  gfand 
pourcentage  des  cas.  Chez  les  jeunes  sujets  au- 
dessous  de  six  ans,  qui  représentent  plus  de  la 
moitié  de  nos  cas,  nous  avons  toujours  trouvé 
une  forte  augmentation  des  ganglions  hilaires 
avec  ombres  péri-hilaires  plus  ou  moins  accen¬ 
tuées.  hes  enfants  plus  âgés  peuvent  également 
avoir  une  image  caractéristique  d’adénopathie 
évolutive,  mais  ils  présentent  souvènt  déjà  des 
signes  de  cicatrisation  avec  parfois  quelques 
foyers  de  calcification.  Si  donc  la  kérato-conjonc- 
tivite  phlycténulaire  accompagne  le  plus  sou¬ 
vent  une  tuberculose  hilaire  en  évolution,  notam¬ 
ment  chez  les  jeunes  enfants,  elle  peut  aussi 
parfois  coexister  avec  une  image  hilaire  qm 
semble  indiquer  un  processus  au  repos. 

ha  ,  fréquence  de  lésions  hilaires  importantes 
chez  les  .sujets  atteints  de  kérato-conjonctivite 

(1)  H.  Kleinschmidt,  Gibt  es  Plilyktâuen  ohne  ïubçrku- 
loseinfektion  ?  (Beitr.  Klin.  Tuberk.,t.  XI,VIII,  1921,  p.  iSg). 

(2)  I,.  WeekÈrs,  Phlyctênes  oculaires  et  tuberculose 
lArch.  d’ophtahnol.,  juin  et  juillet  1922,  p.  3^2  et  411). 


phh'cténulaire  nous  incita  à  faire  des  recherches 
sur  le  sort  ultérieur  de  ces  malades.  Nous  étions 
surpris  de  voir  que  les  médecins  de  la  consulta¬ 
tion  ophtalmologique  renvoyaient  couramment 
chez  eux  les  malades,  après  guérison  de  l’affection 
oculaire,  sans  leur  prescrire  aucim  traitement 
général  susceptible  de  modifier  leur  état  pulmo¬ 
naire  et  que  néanmoins  il  n’en  résultait  aucun 
désastre.  Rieh  h’était  connu  d’une  mortalité 
particulièrement  élevée  parmi  ces  sujets.  On  sait 
que  pour  les  enfants  scrofuleux  Marfan  (3)  a 
depuis  longtemps  proclamé  la  bénignité  parti¬ 
culière  de  l’infection  tuberculeuse  chez  eux  ;  il 
a  établi  la  règle  que  la  scrofule  «  est  la  plus  immu¬ 
nisante  de  toutes  les  formes  de  tuberculose  ».  Il 
était  intéressant  de  voir  s’il  en  est  de  même  poul¬ 
ies  enfants  qui  ne  présentent  de  la  scrofule  que 
les  signes  oculaires. 

Quelques  recherches  concernant  le  sort  des 
enfants  avec  kérato-conjonctivite  phlycténulaire 
ont  déjà  été  faites  en  Allemagne  ;  leurs  résultats 
ont  été  contradictoires,  hes  uns  [Igersheimer  et 
Prifl^  (4),  Nassau  et  Z-weig  (5),  Nobel  et  Schônber- 
geh  (6)]  ont  trouvé  que,  dans  l’enfance  au  moins, 
la  kératite  protège  contre  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  ;  d’autres,  notamment  ceux  qui  ont  suivi 
les  sujets  scrofuleux  jusqu’à  l’âge  adulte 
[gtalder  (7),  Connerth  (8),  Kruse  (9)]  ont  constaté 
qu’un  grand  nombre  parmi  eux  devenaient  plus 
tard  des  phtisiques. 

Pour  se  rendre  compte  de  l’influence  que  peut 
exercer  la  kérato-conjonctivite  phlycténulaire 
sur  l’infection  tuberculeuse,  il  ne  faut  pas,  à 
notre  avis,  établir  des  statistiques  de  mortalité 
par  tuberculose  parmi  les  anciens  malades  à 
l’âge  adulte,  c’est-à-dire  trente  ou  quarante  ans 
après  la  maladie  oculaire,  comme  l’ont  fait  cer¬ 
tains  auteurs  allemands.  Trop  de  facteurs  diffé¬ 
rents  ont  pu  influencer  dans  ce  long  espace  de 
temps  l’infection  tuberculeuse  sans  qu’on  puisse 
en  tenir  compte.  Mieux  vaut  observer  les  malades 

(3)  A.-B.  MAiti-.\N,  I,a  scrofule.  Conception  ancienne, 
conception  nouvelle  (Paris  niéd.,  ii'  année,  192T,  p.  13-20). 

(4)  I.  IGER.SHEIMER  et  W.  Prinz,  Getlaiiken  und  Unter- 
suebungen  zur  Patliogenese  der  phylyklânulâren  augenent- 
zundungcn  und  zuin  Schicksal  skrofuloser  Augcnjiaticntcn 
(Arch.  f.  Pphthalmol.,  t.  CV,  1921,  p.  640). 

(5)  É.  Nassau  et  H.)  Zweig,  Zur  Prognosè  der  ïuberku- 
loseerhrankuugeu  im  Kindesulter  (Zeitschr.  /.  Kinderh.t 
t.  XXXIX,  1925,  p.  484-494). 

(6)  E.  Nobel  et  M.  Schonberger,  Beitrag  zur  Prognose 
der  Skrofulose  (Zeitschr.  f.  Kinderh.,  t.  XXXVIII,  1924. 
p.  668-676). 

(7)  H.  Stalder,  Zur  Kenutnis  der  Eungenbefunde  bel 
Augenskrofulose  (Schweiz.  mcd.  Woch.,  1926,  p.  618). 

(8)  O.  Connerth,  Ueber  die  Prognose  der  Skrofulose  (Deta. 
med.  Woch.,  1926,  p.  533). 

(9)  F.  Kruse,  Beitrag^zur  Prognose  der  Skrofulose  (Zeitschr- 
f.  Kinderh.,  t.  XEII,  1926,  p.  505-520). 
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pendant  les  années  qui  suivent  l’affection  ocu¬ 
laire,  suivre  de  près  le  processus  tuberculeux  qui 
a  coexisté  avec  la  kératite  et  voir  si  son  évolution 
diffère  de  celle  d’une  lésion  analogue  survenuç 
chez  un  sujet  sans  complication  oculaire. 

Sur  les  vingt-neuf  enfants  dont  nous  avons 
pu  connaître  le  sort  après  l’affection  oculaire,  un 
était  mort  par  accident,  mi  de  méningite  tuber¬ 
culeuse  et  un  de  tuberculose  pulmonaire,  ce  qui 
correspond  à  une  mortalité  par  tuberculose  de 
7  p.  100.  he  décès  par  méningite  était  survenu  un 
an  et  demi  après  la  kératite,  celui  par  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  quelques  mois  seulement  après 
la  maladie  oculaire.  Des  vingt-six  enfants  res¬ 
tants  un-  seul  était  en  traitement  dans  un  sana¬ 
torium,  deux  ans  après  sa  kératite,  mais  était 
en  bonne  voie  de  guérison,  d’après  ce  que  nous 
disait  son  médecin.  Des  vingt-cinq  autres,  que 
nous  avons  presque  tous  pu  examiner  nous-niêmc, 
étaient  en  parfaite  santé  et  n’avaient  pour  la 
plupart  subi  aucun  traitement  spécial  depuis 
leur  maladie  oculaire.  Chez  deux,  la  kératite 
remontait  à  six  ans,  cirez  5  à  cinq  ans,  chez  6  à 
quatre  ans,  chez  6  à  trois  ans  et  chez  6  à  deux. ans. 
Quelques-uns  étaient  un  peu  retardés  dans  leur 
développement  général,  mais  ne  se  plaignaient 
de  rien.  A  l’auscultation  et  à  la  percussion,  nous 
n’avons  jamais  pu  trouver  cirez  ces  anciens 
mxlades  aucun  signe  d’adénopathie  trachéo- 
bronchique. 

D’exanreu  radiologique  irrontra  chez  tous  des 
phénomènes  de  cicatrisation  très  prononcés  au 
niveau  des  hiles.  Chez  i6  .sur  21  que  nous 
avons  pu  étudier  à  ce  point  de  vue,  on 
trouvait  des  petits  foyers  calcifiés  hilaires, 
nettement  limités  et  très  opaques.  D’image  radio¬ 
logique  de  ces  cas  est  très  caractéristique  ;  il 
s’agit  d’rm  degré  de  cicatrisation,  et  notamment 
de  calcification,  qu’on  rencontre  raremerit  chez 
des  enfants  de  cet  âge.  Chez  aucun  ancien  malade 
nous  n’avons  vu  persister  les  grandes  ombres 
floues  que  nous  avions  constatées  si  souvent  chez 
les  malades  récents.  Chez  plusieurs  sujets  nous- 
avons  pu  suivre,  grâce  à  des  radiographies  suc¬ 
cessives,  les  différents  stades  de  ce  processus  de 
guérison  qui  évolue  pendant  les  mois  qiti  suivent 
la  kératite.  Nous  avons  vu  les  petits  foyers 
opaques  surgir  de  la  nappe  d’ombre  floue  qui  peu 
à  peu  disparaissait.  Après  deux  ans,  la  guérison 
nous  a  toujours  paru  terminée.  Il  est  intéressant 
de  voir  que  cette  évolution  extrêmement  favo¬ 
rable  s'établit  sans  traitement  spécial,  dans  des 
conditions  hygiéniques  qui  souvent  laissent 
beaucoup  à  désirer. 


Conclusions.  —i“  Quatre-vingDcinqp.  loo  des 
enfants  atteints  de  kérato-conjonctivite  phlycté- 
uulaire  présentent  une  cuti-réaction  positive  qui 
habituellement  revêt  le  type  scrofuleux. 

Dans  15  p.  100  des  cas  seulement  la  kérato- 
conjonctivite  phlycténulaire  n’est  pas  en  rapport 
avec  une  infection  tuberculeuse. 

20  Dans  plus  de  deux  tiers  des  cas  de  kérato- 
conjonctivite  récente  à  cuti-réaction  positive  la 
radiographie  montre  des  lésions  hilaires  évolu¬ 
tives. 

3“  Chez  ces  enfants,  qui  pourtant  ont  souvent 
des  lésions  hilaires  importantes,  la  mortalité  par 
tuberculose  est  peu  élevée.  Da  kérato-eonjoncti- 
vite  semble  influencer  favorablement  Dévolution 
de  l’infection  tuberculeuse. 

4°  Chez  les  anciens  malades  ayant  eu  une  kérato- 
conjonctivite  phlycténulaire  deux  à  six  ans  aupa¬ 
ravant,  on  trouve  avec  une  régularité  remar¬ 
quable  à  la  radiographie  des  cicatrices  et  des 
foyers  calcifiés,  très  opaques  aux  rayons  X,  déno¬ 
tant  une  bonne  guérison  des  lésions  bacillaires. 


ACTUALITÉ  MÉDICALE 

Toxoïde  diphtérique  (anatoxine  de  Ramonj 
dans  la  première  enfance. 

J.  Greiîng.'XRD  {The  Journal  oj  the  American  med. 
Acsoc.,  25  juillet  1931J  a  vacciné  par  l'anatoxine  de 
Ramoii  (deux  doses  d’un  centimètre  cube)  r  1.7  enfants  de 
quatre  jours  à  deux  ans.  Il  a  obtenu  une  immunité  com¬ 
plète,  mesurée  par  la  réaction  de  Schick,  dans  98  p.  100 
des  cas.  Cette  immunité  s'établissait  rapidement  et  la 
majorité  des  enfants  présentaient  une  réaction  de  Schick 
négative  deux  semaines  après  la  seconde  injection. 
D'auteur  n'a  'observé  de  réaction  vaccinale  que  dans 
deux  cas  ;  encore  cette  réaction  fut-elle  minime.  Dans  un 
petit  groupe  de  13  malades  chez  lesquels  la  persistance 
de  l'immimité  put  être  étudiée,  l'auteur  a  observé  ün 
cas  dans  lequel  la  réaction  de  Schick  était  redevenue 
positive  sbc  mois  après  la  vaccination.  Pendant  les  dix- 
neuf  mois  que  dura  son  travail,  l'auteur  a  observé  3  cas 
de  diphtérie  ;  un  seul  de  ces  cas  survint  chez  un  enfant 
régulièrement  vacciné.  D'auteur  conclut  à  l'efficacité 
et  à  l'innocuité  de  la  vaccination  dans  la  première  en¬ 
fance.  \ 

JEAX  lyEREBOÜLW. 


U  Gérant  :  J.-B.  BAIDDIÈRB. 
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LA  PATHOGÊNIE  Ainsi  Mackensie  voyait  dans  l’angine  de  poi- 

DE  L’ANGINE  DE  POITRINE  simple  modalité  de  l’insuffisance  car¬ 

diaque  ;  et,  à  la  vérité,  la  défaillance  myocardique 
LES  PRINCIPES  ET  LES  INDICATIONS  a  parfois  pour  expression  des  phénomènes  angi- 


DE  SON  TRAITEMENT  CHIRURGICAL 


Pierre  MAURIAC  et  Pierre  BROUSTET 


I,e  premier,  François  Franck,  un  physiologiste, 
entrevit  la  possibilité  d’un  traitement  chirurgi¬ 
cal  de  l’angine  de  poitrine.  Sa  connaissance  ap¬ 
profondie  du  plexus  cardiaque,  de  son  trajet  et 
de  ses  réactions  lui  avait  fait  comprendre  qu’un 
jour  viendrait  où  l’interruption  de  certaines  voies 
nerveuses  pourrait  soulager  un  cœur  souffrant. 

Sans  doute  cette  proposition  dut  apparaître 
aux  médecins  et  aux  chirurgiens  comme  le  rêve 
un  peu  présomptueux  d’un  théoricien  dégagé  des 
contingences  de  la  clinique  ;  et  ce  n’est  qu’en 
1916  que  Jonnesco  réalisa  l’opération  conçue 
plus  de  trente-cinq  ans  auparavant. 

Depuis,  les  chercheurs  ont  été  tous  les  jours 
plus  nombreux  qui  se  s6nt  engagés  dans  cette 
voie.  A  la  lumière  de  l’expérience,  grâce  à  la 
radioscopie,  à  l’électrocardiographie,  aux  tech¬ 
niques  microscopiques  fines,  on  s’est  efforcé  d’adap¬ 
ter  l’effort  du  chirurgien  aux  données  de  la  phy¬ 
siologie  et  de  la  cHnique  médicale  ;  et  aujour¬ 
d’hui  le  problème  se  pose  angoissant  à  tous  les 
médecins  :  le  traitement  chirurgical  de  l’angine 
de  poitrine  a-t-il  fait  ses  preuves?  Quels  sont  parmi 
nos  malades  ceux  que  nous  devons  faire  opérer? 

C’est  le  fruit  de  nos  réflexions  que  nous  appor¬ 
tons  dans  ce  travail.  Nous  ne  prétendons  à  au¬ 
cune  originalité  et  ne  proposons  aucune  expé¬ 
rience  personnelle.  Nous  ne  nous  embarrasserons 
d’aucune  bibliographie  ;  nous  raisonnerons  en 
médecins,  et  non  en  chirurgiens,  je  veux  dire 
que  nous  n’entrerons  pas  dans  les  détails  de  tech¬ 
nique  opératoire.  Nous  ne  sommes  que  deux 
parmi  des  milliers  qui,  pour  se  faire  tme  opinion, 
avons  compulsé  liyres  et  journaux,  avons  ré¬ 
fléchi  et  mis  sur  le  papier  lé  résultat  de  notre 
enquête. 

Pathogénie  de  l’angor. 

Rôle  secondaire  des  causes  occasionnelles. 
—  Des  causes  occasionnelles  de  l’angine  de  poi¬ 
trine  que,  pendant  longtemps,  on  chargea  de 
toute  la  responsabilité  de  la  crise,  sont  trop  di¬ 
verses  et  contradictoires  pour  expliqüer  la  patho¬ 
génie  de  l’angine  de  poitrine. 

N°  46.  —  14  Novembre  1931. 


neux.  Mais  dans  la  majorité  des  cas  l’angor  appa¬ 
raît  chez  des  sujets  dont  le  myocarde  conserve 
encore  une  valeur  suffisante  pour  assurer  la  cir¬ 
culation. 

Les  lésions  d’endartérite  coronarienne,  de  myo¬ 
cardite,  d'aortite  se  rencontrent  souvent  dans 
l’angine  de  poitrine  ;  mais  souvent  aussi  on  ne 
trouve  rien.  Il  est  vrai  que  Danielopolu  et  ses 
élèves  ont  montré  la  nécessité  des  examens  his¬ 
tologiques  qui  décèlent  des  lésions  de  sclérose  et 
d’inflammation  chronique;  ces  lésions  ne  sont 
pas  assez  massives  pour  détruire  les  filets  ner¬ 
veux  ;  elles  sont  comparables  à  celles  que  l’on 
observe  au  début  des  polynévrites,  quand  la 
sensibilité,  loin  d’être  diminuée,  est  au  contraire 
exaltée. 

De  rôle  de  l’effort  est  important  dans  la  genèse 
de  l’angor,  mais  il  n’est  pas  indispensable.  Cer¬ 
taines  crises  éclatent  la  nuit,  pendant  le  sommeil. 
De  plus  souvent,  il  est  vrai,  un  effort  banal  sur¬ 
prenant  un  myocarde  déjà  touché  déclenche  la 
crise.  Fnfin,  chez  les  sujets  jeunes  et  bien  por¬ 
tants,  on  voit  quelquefois  un  tableau  angineux 
'  se  produire  après  un  .effort  intense  ;  ici  l’effort  à 
lui  seul,  par  son  intensité,  entraîne  le  syndrome 
douloureux. 

En  résumé,  aucune  des  causes  occasionnelles 
que  nous  venons  de  passer  en  revue  ne  se  ren¬ 
contre  constante  dans  la  pathogénie  de  l’angine 
de  poitrine.  Un  seul  symptôme  existe  sans  quoi 
la  crise  n’existe  pas  et  qui  doit  nous  guider  dans 
l’explication  pathogénique  :  la  douleur  cardiaque. 

L’atteinte  des  nerfs  du  cœur  dans  l’an¬ 
gine  de  poitrine,  -y  Da  douleur  constrictive 
est  le  signe  capital  de  l’angine  de  poitrine.  De 
syndrome  angineux  est  bien  le  cri  de  souffrance 
du  plexus  cardiaque  irrité,  soit  en  dehors  du  cœur, 
soit  dans  son  trajet  intramyocardique.  C’est 
dans  ce  sens  que  l’on  peut  dire  avec  Daeimec  que 
l’angine  de  poitrine  est  une  névralgie  cardiaque, 
c’est-à-dire  une  douleur  par  atteinte  des  nerfs 
du  cœur. 

I.  Syndrome  angineux  par  irritation  du 
plexus  extracardiaque.  —  Des  observations 
sont  nombreuses  dans  lesquelles  l’angine  de  poi¬ 
trine  coïncide  avec  une  médiastiilite,  un  ané¬ 
vrysme,  un  goitre  plongeant,  etc. 

Derlche,  au  cours  d’interventions  pratiquées 
chez  des  angineux,  a  pu  provoquer  des  crises  ty¬ 
piques  par  l’excitation  de  certaines  branches  du 
plexus  cardiaque.  H  n’est  donc  pas  impbssible 
K»  46 
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a  priori  qu'une  lésion  extrncardiaque  puisse  être 
à  l’origine  du  syndrorne  aqgineux,  Mais  toujours 
ces  lésions  doivent  affecter  des  rapports  étroits 
avec  l’aorte  ou  le  cceur,  de  sorte  qu’ep  définitive, 
c’est  toujours  le  système  nerveux  cardio^aortique 
qui  souffre. 

On  cite  pourtapt  des  cas  d’angine  de  poitrine 
qui  paraissent  déclenchés  par  des  causes  très 
éloignées  du  cceur  ou  de  l’aorte.  Mais  il  faut  se 
méfier  des  coïncidences  ;  une  observation  de 
lyeriche  est  à  cet  égard  bien  instructive  : 

Leriche  eut  un  jour  à  soigner  un  blessé  dont 
un  nerf  important  du  membre  inférieur  avait  été 
lésé.  Le  traumatisme  ainsi  créé  ayait  enfraîné 
d’une  part  des  douleurs  dans  le  territoire  du  nerf 
touché,  d’autre  part  des  crises  angineuses.  Celles- 
ci  étaient  donc  nettement  secondaires  à  la  bles¬ 
sure.  Une  intervention  sur  le  membre  inférieur 
perrpit  de  découvrir  un  névrome  qui  fut  extirpé  ; 
cette  ablation  fit  disparaître  les  douleurs  au  ni¬ 
veau  de  ce  memfire.  Mais  les  crises  angineuses 
persistèrent.  Il  fallut,  pour  les  supprimer,  pra¬ 
tiquer  sur  le  sympathique  cervical  l’une  des  in- 
tçryentions  dont  nous  parlerqps  tout  à  l’heure. 

Il  s’agissait  pourtant,  de  toute  évidence,  d’une 
angine  dite  extracardiaque,  Cepenfiarif,  le  cœur 
liii-même  jouait  certainement  un  rôle  dans  la 
genèse  des  priseg,  puisqu’il  fallut  l’éneryer  pour 
les  supprimer.  Pans  ce  groupe  d’angors  d’origipe 
extracardiaque,  on  peut  se  demander  si  les  capses 
névrifiques,  digestives  ou  autres,  n’entraînent 
pas  nu  abaissement  considérable  dp  seuil  de  l’ex- 
citabilitd  du  système  sympatfiique,  de  telle  sorte 
que  des  incitations  très  minimes  suffiropt  à  dér 
clencher  au  niveau  de  celui-d  des  sensations  anor¬ 
males.  Mais,  ep  définitive,  ces  incitations  prennent 
toujours  3:4  qlvènn  dp  Ç^epr  pp  de  l’aortp  leur 
origine. 

II.  Syndrome  apgipeui  d’prigipe  aortique. 

^  Pes  angineux  sont  souyept  atteints  d’aortite. 
Pes  origines  de  l’aqrte,  'la  portion  sns-^sigmoï- 
dieppe  en  particulier,  sont  zopes  frès  sensibles, 
contrairement  apx  régions  cardiaqpes  ef  cpropa- 
riennes  qui  ne  le  sont  pas  :  c’est  In  qnp  PTénd  pais¬ 
sance  le  nerf  dépressepr.  Quand  l’aprteest  malade, 

les  réflexes  vaso-moteurs  qui  y  naissent  devien¬ 
nent  très  pépifiies  (Uandry). 

Vaquez  distingue  nettepient  l’angR^  d’effort  qpi 
relève  de  l’aortite  susrSigmqïdiepne,  pt  l’apgpr  do 
dépubitps  qui  serait  dû  à  la  distensiqp  yeptrif 
culaire. 

.  Pputrètre  d’ullleprs  ne  cqnnaissqns-nqus  pas 
toptps  les  Sopes  sensibles  des  gros  vaisspapx  pou¬ 
vant  interypnir  daps  la  pathqgénie  dp  l’angor, 
Ainsi  il  existe  ap  niveau  dp  rendement  de  iq 


carotide  interne,  à  sa  naissance,  et  dans  l’épais¬ 
seur  de  la  paroi,  un  rtès  riche  réseau  nerveux  dé¬ 
couvert  par  Heymans  et  bien  étudié  par  Castro. 
U’excitatlon  de  ce  sinus  entraîne  la  bradycardie 
et  l'hypotension;  au  contraire,  l’inhibition  en¬ 
traîne  la  tachycardie  et  l’hypertension;  la  voie 
centripète  de  ce  réflexe  passe  par  le  nerf  de'  He- 
ring  et  le  glosso-pharyngien  ;  la  voie  centrifuge 
est  double  :  sympathique  pour  la  pression  arté¬ 
rielle,  pneumogastrique  pour  le  rythme  cardiaque. 

Dans  la  mesure  où  les  vgrintions  brusques  de 
la  tension  artérielle  interviennent  dans  la  nais¬ 
sance  de  la  crise  d’angjne  de  poitrine,  ces  sinus 
peuvent  jouer  un  rôle.  Nous  reviendrons  sur  ce 
point  dans  un  moment.  Mais  d’ores  pt  déjà  rete¬ 
nons  que  la  pression  suffisamment  énergique 
et  prolongée  du  sinus  cprotidiep  a  pu  quelquefois 
arrêter  une  crise  d’angine  de  poitrine  (Dauielo- 
polu). 

III.  Syndrome  angineux  d’origlnp  intra- 
myocardique.  —  Ici  ce  sont  les  filets  nerveux 
iptramyoqardiques  qm  souffrent. 

On  peut  concevoir  deux  modes  pfinciparix 
d’jrrjtatiou  ; 

1°  Un  DISTENSION  venteicueairb,  que  Vaque? 
distingue  de  la  dilatation  ventricvüaire,  et  qui  pro¬ 
voquerait  l’angine  de  4éçnbitus. 

pf?  D’iNSUEEISANCE  D’igniGATION  SANGUINS  DU 
MYpCAPDE  CqiNÇIDANT'AyBÇ  UN  TRAVAIB  BXAGÉBf: 
DE  CE  MUSCEE  :  le  muscle  cardiaque  ayant  à  fqur- 
nir  un  effort  dispropprtipnne  avec  le  courant  san- 
gnin  qui  l’aliinente,  souffrirait  par  le  mécanisme 
que  nous  étudierqns  plus  loin. 

D’insufirsance  d’irrigation  sangnine  du  myo¬ 
carde  peut  être  provoquée  par  la  diminntion  du 
calibre,  permanente  ou  passagère,  des  vaisseaux 
et  en  particulier  des  cprouaires, 
a.  La.  coronarito,  les  lésiops  scléreuses  pndarté- 
rieiles,  ou  athéromateuses  des  coronaires  peuvent 
dinfinuer  ie  débft  sanguin,  et,  rapport  sangnin 
devenant  insuffisant  an  moment  de  l’effort  du 
myocarde,  la  crise  éclate. 

h.  De  spçLsme  des  vafsseanx  intmmyopardiques 
peut  provoquer  upe  crise,  suftout  au  tnqment  où 
le  myo^ardp  4q}t  fournit  un  effpft  e:^agéré. 

c.  Même  en  l’absence  de  tout  effort  pfiysiqqe 
de  la  part  du  malade,  le  myocarde  peut  avoir  à 
fournir  un  travail  §4bitem,ent  UOPtUP^r  vaso¬ 
constriction  périphérique  que  produisent  certains 
réflexes  que  nous  aflons  étqdief. 

içp  effet,  les  recflerclies  récentes  permettent 
d’qffitmef  l’emstençe  de  réflexe^  pmsseurs  qui  dé- 
clgp^ept  i  la  fois,  et  la  diiuinntiqu  de  la  CFcplg- 
tipn  jntramyoçqrdjque.  et  ï’qxc^  d-U  tmyail  dw 

cœur. 
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Les  réflexes  presseurs.  —  François  Franck, 
étudiant  les  réflexes  d’origine  cardiaque,  s’aper¬ 
çut  que,  à  côté  du  réflexe  dépresseur  bien  connu 
depuis  les  travaux  de  De  Cyon,  il  existait  des  ré¬ 
flexes  presseurs,  dont  les  conséquences  sur  la 
circulation  générale  étaient  exactement  inverses 
de  celui-là.  Da  mise  en  jeu  de  ce  réflexe  presseur 
détermine  en  effet  une  vaso-constriction  périphé¬ 
rique,  une  hypertension  et  une  accélération  du 
rythme  cardiaque. 

En  outre,  en  dehors  de  ces  modifications  por¬ 
tant  sur  l’ensemble  du  système  circulatoire, 
F.  Franck  nota  que  le  déclenchement  du  réflexe 
presseur  s’accompagnait  aussi  de  réactions  vas¬ 
culaires  locales  dans  le  domaine  du  plexus  car¬ 
diaque  et  dans  le  territoire  sensitif  correspondant. 
On  connaît  bien  en  effet  les  réactions  vaso-mo¬ 
trices  qui  se  manifestent  sur  les  téguments  du 
dos,  du  bras,  de  la  poitrine  correspondant  à  la 
zone  de  projection  viscérale.  Mais  surtout, 
F.  Franck  constata  des  réactions  vaso-motrices 
des  coronaires,  dans  l’espèce  une  vaso-constriction 
coronarienne.  Cette  vaso-constriction,  très  con¬ 
sidérable,  était  bien  un  phénomène  local,  dépas¬ 
sant  largement  par  son  degré  la  vaso-constric¬ 
tion  générale  déclenchée  dans  l’ensemble  des  vais¬ 
seaux  par  la  mise  en  jeu  du  réflexe  presseur. 

La  découverte  expérimentale,  chez  le  chien, 
de  ces  réflexes  presseurs  et  de  ces  réflexes  vascu¬ 
laires  locaux  n’implique  pas  leur  existence  dans 
L’angine  de  poitrine.  Danielopolu  a  toutefois 
accumulé  maints  arguments  qui  tendent  à  démon¬ 
trer  leur  rôle  dans  la  crise  angineuse. 

Pour  ce  qui  est  du  réflexe  presseur,  certaines 
constatations  cliniques  sont  de  nature  à  faire  ad¬ 
mettre  qu’il  joue,  en  effet,  sinon  dans  toutes,  du 
moins  dans  certaines  angines.  Des  modifications 
tensionnelles  ont  souvent  été  étudiées  au  cours 
des  crises  ;  jamais  la  tension  ne  tombe  à  un  chif¬ 
fre  inférieur  à  celui  noté  à  l’état  normal  ;  souvent 
elle  ne  subit  aucune  modification  ;  parfois  enfin, 
elle  augmente  nettement  durant  la  crise  ;  nous  en 
avons  observé  dans  le  service  un  exemple  parti¬ 
culièrement  typique. 

Pour  ce^qui  est  des  réflexes  vasculaires  locaux, 
il  est  bien  difficile  de  donner  des  preuves  de  leur 
existence  chez  l’homme.  On  ne  peut  évidemment 
pas  pratiquer  une  thoracotomie  pour  voir  si 
le  cahbre  des  coronaires  diminue.  Indirecte¬ 
ment,  les  modifications  de  l’électrocardiogramme, 
qui  sont,  peut-être,  des  témoins  des  troubles 
circulatoires  du  myocarde,  pourraient  permettre 
de  savoir  si  le  débit  des  coronaires  est  diminué 
dans  les  crises.  Plusieurs  observateurs  ont  réussi 
à  enregistrer  des  électro cardiogrammes  pendant  les 


accès  douloureux,  et  ont  comparé  les  tracés  ainsi 
obtenus  à  ceux  recueilhs  à  l’état  normal.  Il  n’y  a 
généralement  aucune  différence.  Bon  nombre 
d’angineux  ont  des  électrocardiogrammes  anor¬ 
maux,  mais  les  anomalies  découvertes  en  dehors 
des  crises  restent  les  mêmes  au  cours  de  celles-ci. 
Par  conséquent,  quoique,  expérimentalement, 
les  réflexes  de  vaso-constriction  locale  semblent 
aller  de  pair  avec  les  réflexes  presseurs,  leur  exis¬ 


tence  ne  peut  être  affirmée  dans  la  majorité  des 
crises  angineuses. 

Il  n’en  reste  pas  moins  que  les  arguments  cli¬ 
niques  abondent  qui  plaident  en  faveur  du  rôle  de 
la  vaso-constriction  périphérique  ou  intracardiaque 
dans  la  genèse  de  la  crise,  d'angor. 

Il  y  a  d’abord  la  pâleur  bien  classique  des  an¬ 
gineux  pendant  leurs  accès  douloureux.  Potain 
et  Charcot  rapprochaient  la  crise  d’angor  de  la 
crampe  douloureuse  delà  jambe  dans  l’endartérite: 
pour  eux,  l’angine  de  poitrine  était  la  claudica¬ 
tion  intermittente  du  cœur.  Dès  1884  Duroziez 
pubha  des  observations  montrant  l’association 
possible  de  l’angine  de  poitrine  et  de  la  maladie 
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de  Raynaud  :  «  Une  sœur  de  Maurice  Raynaud 
avait  été  le  sujet  et  l’occasion  de  son  inéuioire 
sur  la  gangrène  asphyxique  des  extrémités,  et 
M.  Raynaud  mourait  en  1882  d’une  attaque  d’an¬ 
gine  de  poitrine.  N’y  a-t-il  pas  là  une  singulière 
coïncidence  ?  »  Car  Duroziez  croyait  à  une  prédis¬ 
position  familiale  ou  héréditaire  de  l’hyperexci- 
tabilité  du  système  neuro- végétatif.  En  1921 
Bard  a  rapporté  une  observation  vraiment  dé¬ 
monstrative  de  l’état  de  spasmophilie  vascu¬ 
laire  chez  un  angineux.  Il  s’agissait  d’un  homme 
qui  à  trente  et  un  ans,  à  la  suite  d’un  violent 
bombardement,  fut  atteint  de  sa  première  crise 
d’angor.  Un  an  plus  tard,  il  présenta  des  crises 
d’asphyxie  locale  au  médius  de  la  main  gauche, 
que  provoquait  le  froid  ;  quelque  temps  après  appa¬ 
rurent  des  troubles  de  la  vision  dus  à  une  obli¬ 
tération  centrale  de  la  rétine  ;  la  veille  de  la  mort, 
de  nouveau  un  syndrome  de  Raynaud  s’installa. 
Ee  malade  fut  emporté  subitemept  i)ar  une  crise 
d’angor. 

Schott  en  Allemagne  a  aussi  signalé  la  coïnci¬ 
dence  de  la  maladie  de  Raynaud  et  de  l’angine 
de  poitrine.  Mais  c’est  surtout  Pal  qui  attache 
une  grosse  importance  au  spasme  des  vaisseaux 
dans  l’angine  de  poitrine.  Pour  lui,  certaines  crises 
douloureuses  abdominales,  non  seuleipent  Van- 
gor  abdominalis,  mais  aussi  les  coliques  de  plomb, 
les  crises  gastriques  du  tabes,  seraient  consécu¬ 
tives  à  une  vaso-constriction  des  artères  mésen¬ 
tériques  jjrovoquant  la  distension  du  tronc  cœ¬ 
liaque  et  du  plexus  nerveux  qui  l’entoure;  dans 
la  crampe  du  mollet  il  se  produirait  une  disten¬ 
sion  du  plexus  sympatliique  de  l’artère  poplitée 
sous  l’influence  du  spasme  des  artérioles  du  pied. 
Et  l’angine  de  poitrine  ne  .serait  que  la  manifes¬ 
tation  de  la  souffrance  du  plexus  cardiac^ue  se¬ 
condaire  à  la  vaso-constriction  des  vaisseaux  sous- 
jacents. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’observation  clinique,  bien- 
avant  les  recherches  expérimentales,  avait  pres¬ 
senti  le  rôle  de  la  vaso-constriction  locale  ou  péri¬ 
phérique  dans  la  genèse  de  l’angine  de  poitrine. 

Ea  découverte  des  réflexes  presseurs  donne  la  si- 
gnatiue  expérimentale  à  l’hypothèse  des  cliniciens. 

E’obsenmtion  suivante  recueillie  par  M.  Cor- 
celle,  externe  de  notre  service,  est  un  bel  exemple 
d’angor  accompagnée  de  considérables  réactions 
vaso-motrices  et  tensionnelles  à  l’origine  desquelles 
doivent  fort  probablement  se  trouver  ces  ré¬ 
flexes  presseurs  ; 

B...  Marie,  fioîxante  ans,  entre  à  l'hôpital  le  2  décem¬ 
bre  1930,  se  plaignant  de  douleurs  survenant  par  crises 
et  siégeant  au  niveau  de  la  région  précordiale  avec  irra¬ 
diations  dans  le  membre  supérieur  gauche. 


14  Novembre  1931. 

ba  maladie  a  débuté  en  iy20.  Tout  d'abord  les  crises 
sont  constituées  par  des  douleurs  siirveuaut  brusque¬ 
ment,  siégeant  dans  la  région  précordiale,  sans  irradia¬ 
tions,  s'accompagnant  d'une  sensation  d’étouffement, 
ba  crise  se  termine  brusquement  au  bout  de  dix  minutes. 
C'est  l’effort  qui  déclenche  ces  accès,  en  dehors  desquels 
aucun  phénomène  pathologique  ne  se  manifeste. 

Mais  ces  crises,  tout  d’abord  espacées,  se  sont  modi¬ 
fiées  depuis  le  mois  de  juillet  1930. 

beur  fréquence  est  plus  grande.  Tous  les  jours  la 
malade  souffre  à  heure  fixe  après  les  repas,  la  digestion 
suffisant  à  déclencher  la  crise,  provoquée,  en  outre,  par 
des  efforts  très  minimes,  alors  qu'il  fallait,  au  début,  des 
fatigues  assez  sérieuses  pour  la  déterminer. 

ba symptomatologie  de  la  crise  .s'est  elle-mêmemodifîéc. 

ba  douleur  très  vive  débute  brusquement  Elle  siège 
d’abord  au  poignet  gauche,  puis  suivant  un  trajet  ascen¬ 
dant  gagne  progressivement  le  bord  interne  de  l'avant- 
bras,  du  bras,  puis  s'étend  en  barre  transversale  à  la 
base  du  thorax,  l'enserre,  exerçant  une  striction  parti¬ 
culièrement  pénible  qiri  provoque  de  vives  réactions 
de  la  part  de  la  malade  ;  grincements  de  dents,  pleurs. 
Bien  que  sa  respiration  ne  soit  pas  sensiblei.nent  accéléf  éc, 
elle  a  l'impression  d'étouffer  pendant  sa  crise,  et  cette 
sensation  dyspnéique  s'accompagne  d'angoisse.  Clouée 
sur  place  par  le  début  brusque  de  la  crise,  la  malade  est 
libérée  environ  cinq  minutes  après.  Mais,  alors  que  les 
phénomènes  douloureux  et  dyspnéiques  s'effacent,  des 
pleurs,  des  tremblements,  une  polyurie  abondante,  de 
l'asthénie  marquent  la  fin  de  l’accès,  suivi  pendant  une 
heure  d'une  grande  fatigue. 

ba  nfarehe,  au  bout  de  quelques  mètres,  entraîne  de  la 
dyspnée  douloureuse  ;  si  la  malade  ne  s'arrête  pas  aus¬ 
sitôt,  cette  dyspnée  cède  la  place  à  une  grande  crise 
d'aiigor. 

lîn  dehors  de  ces  accidents  temporaires,  cette  femme 
ne  présente  aucun  trouble,  n'accuse  ni  dy.sjniée  nocturne, 
ni  œdèmes,  ni  oligurie.  Elle  a  seulement  quelques  mi- 

Daiis  scs  antécédents,  mie  seule  maladie  :  une  grippe 
.sévère,  lors  de  l'épidémie  de  igiS. 

Son  mari  est  mort,  elle  ne  sait  de  quoi. 

Elle  a  eu  trois  grossesses  ;  une  fille  est  morte  à  vingt- 
huit  ans,  d'embolie  ;  un  fils  d'une  affection  pulmonaire 
à  vingt-cinq  ans.  I<e  troisième  est  bien  portant. 

b'examen  clinique  de  la  malade  ne  révèle  aucun  signe 
anormal.  I.,a  pointe  n'est  pas  .sentie  ;  l'aorte  n'e.s.t  pas 
percutable,  ni  perceptible  au-dessus  du  manubriiun.  I/c 
premier  bruit  est  normal,  le  second  nn  peu  clangoreux. 
ba  tension  est  légèrement  élevée,  à  19-io.  b'orthodia- 
gramme  montre  un  petit  cœur  (D-G'  =  1 1  centimètres  ; 
G-G'  =  7  centimètres.)  Mais  l’aorte  est  sensiblement 
augmentée  de  volume  et  mesure  5  centimètres  en  OGA 
et  en  ODA. 

Rien  par  ailleurs. 

ba  malade,  qui  est  restée  plusieurs  mois  dans  le  service, 
a  subi  de  nombreuses  thérapeutiques  ;  radiothérapie, 
nitrite,  acécoline,  sulfarséuol.  bes  deux  premières,  long¬ 
temps  poursuivies  simultanément,  n'ont  eü  aucuu  effet, 
bes  deux  derniers  médicaments,  au  contraire,  ont  amené 
d'abord  un  abaissement  des  chiffres  tensionnels,  passés 
de  19-10  à  14-7,  ensuite  une  diminution  très  sensible  et 
du  nombre  et  de  l'intensité  des  crises.  A  tel  point  que 
cette  malade,  que  nous  avions  d'abord  décidée  à  l'in¬ 
tervention  ehirurgicale,  après  Téchec  des  premières  trai¬ 
tements,  ne  nous  a  plus  paru,  par  la  suite,  justiciable  de 
cette  thérapeutique. 
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Nous  iivoiis  pu  r ex-mu iiier  au  cours  de  plusieurs  crises  ; 
sou  teint  devenait  très  pille.  J,e  rytlmie  ilu  ciuur  ne  se 
modifiait  pas.  I,e  tension,  par  contre,  s'élevait  régulière¬ 
ment,  dans  des  proportions  considérables  ;  au  début  de 
son  séjour  à  l’bôpital,  alors  qu'elle  avait  habituellement 
une  tension  de  19-10,  on  relevait  pendant  la  crise  les 
chiiïres  de  26-16.  Plus  tard,  alors  que  sa  tension  s'était 
abaissée  à  14-7,  on  relevait  pendant  une  crise  23-9.  Ces 
cmffres  furent  recueillis  avec  le  même  oscillomètre, 
par  le  même  obser\-ateur,  dans  des  conditions  rigoureu¬ 
sement  identiques. 

Il  semble  donc  que  l'intervention  des  réflexes  pres- 
seurs  était  certaine  chez  cette  malade.  Elle  nous  paraissait, 
de  ce  fait,  tout  particulièrement  relever  de  la  thérapeu¬ 
tique  chirurgicale,  si  le  traitement  spécifique  et  l'acéco- 
line  ne  l'avaient  améliorée  à  tel  point  qu'elle  demaiida  à 
quitter  le  service. 

Quel  est  renchaînement  des  divers  fac¬ 
teurs  étiologiques  dans  le  déclenchement 
de  la  crise  angineuse  ?  —  Avec  Danielopolu 
on  peut  considérer  que  la  circulation  dans  le 
myocarde  devenant  insuffisante,  soit  du  fait 
d’une  coronarite,  soit  du  fait  d’un  spasme  vas¬ 
culaire,  il  se  produit  une  accumulation  de  pro¬ 
duits  toxiques  ou  de  désassimilation  irritant  les 
terminaisons  nerveuses  intracardiaques,  et  déclen¬ 
chant  les  réflexes  presseurs.  I,’h5q)ertension,  la 
tachycardie,  la  vaso-constriction  qui  s’ensuivent 
ne  font  qu’exagérer  l’effort  demandé  à  un  muscle 
déjà  malade,  et  le  déséquilibre  entre  sa  capacité 
et  le  travail  demandé  se  manifeste  par  le  cri  de 
souffrance  qu’est  l’angine  de  poitrine. 

-Ees  phénomènes  se  déroulent-Us  toujours  dans 
.cet  ordre?  Il  serait  difficile  de  l’affirmer.  Danielo¬ 
polu  tend  à  faire  de  ces  réflexes  presseurs  la  nra- 
nifestation  essentielle  de  l’angor  :  c’est  par  leur 
action  que  se  produirait  la  mort  subite  au  cours 
de  la  crise.  Da  douleur  ne  serait  que  le  témoin  de 
la  crise. 

Cette  opinion  est  peut-être  trop  exclusive;  elle 
explique  pourtant  bien  les  crises  d’angor  s’accom¬ 
pagnant  d’hypertension,  et  bien  d’autres -  cas 
encore  qui  furent  améliorés  par  la  thérapeutique 
chirurgicale. 

Avant  d’exjroser  celle-ci,  il  est  nécessaire  de 
rappeler  la  constitution  et  la  sÿstériiatisation  du 
plexus  cardiaquè. 

Innervation  du  cœur. 

D’étude  des  nerfs  du  cœur  est  difficile,  et  cette 
difficulté  tient  à  plusieurs  raisons  :  il  y  a  non  seule¬ 
ment  des  variations  considérables  d’espèce  à  es¬ 
pèce,  ce  qui  rend  malaisée  l’anatomie  comparée, 
mais  encore  des  variations  dans  une  même  es¬ 
pèce  animalé^ 

Ces  difficultés  anatomiques,  déjà  sensibles,  ne 


sont  rien  en  regard  des  obstacles  (juc  rencontre 
la  systématisation  des  divers  filets  nerveux.  Chez 
l’animal,  l’expérimentation  peut  aisément  ren¬ 
seigner  sur  les  phénomènes  centrifuges,  sur  les 
modifications  de  rythme,  sur  les  variations  de 
calibre  des  vaisseaux.  ]Mais  comment  étudier  les 
incitations  qui  vont  de  la  pérqDhérie  vers  les  cen¬ 
tres,  comment  surtout  apprécier  la  douleur? 
Chez  l’homine,  toutefois,  les  récentes  tentatives 
de  la  chirurgie  du  sympathique  ont  permis  quel¬ 
ques  constatations,  évidemment  -bien  incom¬ 
plètes. 

Anatomie.  —  D’accord  semble  se  faire,  et 
l’on  trouve  dans  divers  traités  des  descriptions 
à  peu  près  concordantes. 

De  chaque  côté,  le  cœur  et  les  gros  vaisseaux 
reçoivent  des  nerfs  issus  du  vague  et  du  sympa¬ 
thique.  De  X  envoie  trois  nerfs  :  supérieur,  moyen, 
inférieur,  qui  naissent  au  niveau  du  cou,  éche¬ 
lonnés  du  ganglion  jugulaire  à  la  sous-cla¬ 
vière,  et  qui  clieminent  parallèlement  au  tronc 
nerveux  principal,  parfois  nettement  séparés  de 
lui,  parfois  assez  voisins.  De  sympathique  envoie 
lui  aussi  trois  nerfs  :  supérieur,  moyen,  inférieur, 
qui  naissent  resirectivement  au  niveau  du  gan¬ 
glion  cervical  supérieur,  du  ganglion  cervical 
moyen  ou  du  tronc  du  sympathique  cervical, 
du  ganglion  cervical  inférieur,  qui,  fusionné 
avec  le  premier  ganglion  thoracique,  constitue 
le  ganglion  étoilé.  Ces  trois  nerfs  cheminent  en 
dehors  des  nerfs  issus  du  X,  et  un  peu  en  arrière. 
Ils  jrénètrent  tous  dans  le  thorax  et  viennent  alors 
constituer  dans  le  péricarde,  autour  des  gros 
vaisseaux,  le  plexus  cardiaque  où  les  divers  fais¬ 
ceaux  sont  groujrés  dans  une  intrication  qui  défie 
toute  description.  Plus  haut  d’ailleurs,  au  ni¬ 
veau  du  cou,  il  existe  de  nombreuses  anasto¬ 
moses  qui  réunissent  l’un  à  l’autre  le  groupe  du 
vague  et  le  groupe  du  sympathique. 

Ce  systèmé  nerveux  cardiaque  est  en  con¬ 
nexion  avec  le  système  nerveux  central  :  tout 
d’abord  par  le  tronc  même  du  vague  ;  ensuite 
par  la  série  des  ramt  communicantes  qui  réunis¬ 
sent  le  sympathique  aux  racines  rachidiennes. 
Bon  nombre  de  ces  rami  communicantes  prennent 
naissance  au  niveau  du  ganglion  étoilé  :  les  uns, 
inférieurs,  se  mettent  en  rapport  avec  les  racines 
des  premières  paires  dorsales,  Dr,  Du,  Dur,  Div. 
Des  autres,  ascendants,  se  groupent  en  un  tronc 
commun,  le  nerf  vertébral,  qui,  parti  du  pôle 
supérieur  du  ganglion  étoilé,  chemine  en  compa¬ 
gnie  de  l’artère  vertébrale  et  s’anastomose  au 
cours  de  son  trajet  avec  les  racines  des  divers 
nerfs  cervicaux.  Il  existe  enpore  d’autres  anasto¬ 
moses,  moins  importantes,  entre  le  tronc  du  sym- 
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patliique  cervical,  le  ganglion  cervical  supérieur, 
et  les  racines  des  nerfs  cervicaux  les  plus  élevés. 

Ces  divers  éléments  existent  à  droite  et  à 
gauche.  Mais  les  filets  du  côté  gauche  semblent 
de  beaucoup  les  plus  importants,  quant  à  leur 
volume  ;  ils  le  sont  probablement  aussi  quant  à 
leur  physiologie. 

Systématisation.  —  ha  systématisation  de 
ces  divers  filets  nerveux  est  l’objet  de  multi¬ 
ples  controverses.  Mais  il  y  a  des  points  qui  sem¬ 
blent  solidement  acquis,  en  particulier  la  topo¬ 
graphie  des  voies  centrifuges  :  les  filets  modéra¬ 
teurs  arrivent  au  cœur  par  l’intermédiaire  des 
branches  issues  du  vague  ;  les  filets  accélérateurs 
par  les  filets  sympathiques  ;  il  est  très  probable 
qu’ils  sont  transmis  de  la  moelle  dorsale  au  gan- 
ghon  étoilé  par  les  rami  communicantes  inférieurs 
et  du  ganglion  étoilé  au  cœur  par  le  nerf  car¬ 
diaque  inférieur  du  sympathique. 

Il  est  plus  délicat  de  fixer  les  voies  centripètes, 
hes  irradiations  douloureuses  de  l’augor  semblent 
indiquer  les  voies  de  la  sensibilité  douloureuse  : 
elles  empruntent,  semble-t-il,  le  nerf  cardiaque 
inférieur,  arrivent  au  ganglion  étoilé,  gagnent  la 
moelle  j)ar  les  rami  communicantes  de  Civ  à  Div 
(les, rami  les  plus  élevés  ayant  le  rôle  principal 
d’après  Danielopolu),  d’où  la  localisation  des  dou¬ 
leurs  d’origine  cardiaque  dans  le  territoire  cutané 
de  ces  racines. 

hes  filets  dépresseurs  font  certainement  par¬ 
tie  du  groupe  des  nerfs  cardiaques  issus  du  vague  ; 
souvent  ils  sont  mêlés  aux  autres  branches  à  tel 
point  qu’il  est  impossible  de  les  individualiser  ; 
parfois  ils  sont  nettement  reconnaissables,  for¬ 
mant  un  petit  faisceau  qui  va  se  jeter  dans  le 
nerf  laryngé  supérieur. 

ha  .systématisation  des  filets  presseurs  est  plus 
délicate  encore.  Passent-ils  tout  d’abord  par  les 
nerfs  cardiaques  du  sympathique  ou  du  vague? 
C’est  un  point  qui  n’est  pas  fixé.  Il  n’a  d’ailleurs 
pas  de  grosses  conséquences  pratiques,  car  ceux 
qui  affirment  qu’ils  cheminent  au  voisinage  du 
vague,  admettent  que,  à  la  hauteur  de  l’anse  de 
Vieussens,  ces  filets  presseurs  abandonnent  le 
groupe  du  vague  pour  rejoindre  le  gangUon  étoilé. 

Ce  ganglion  étoilé  devient  alors  l’objet  d’une 
grande  querelle.  :Rst-il  le  centre  possible  du  ré¬ 
flexe  presseur?  Est-il  simplement  un  relais  sur  les 
voies  de  ce  réflexe,  et  les  incitations  périphéri¬ 
ques  gagnent-eUes  ensuite  le  système  nerveux 
central  par  l’intermédiaire  du  tronc  du  sympa¬ 
thique  cervical  ou  du  nerf  vertébral  ? 

Ce  point  litigieux  ne  peut  guère  être  tranché 
que  par  les  résultats  des  interventions  chirur¬ 
gicales,  que  nous  allons  rapporter. 
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Pour  ce  qui  est  du  réflexe  vasculaire  local,  son 
trajet  n’est  pas  exactement  connu  ;  si  tout  fait 
prévoir  qu’ü  doit  suivre  un  cheminement  un  peu 
analogue  au  réflexe  presseur,  rien,  à  la  vérité, 
ne  permet  de  l’affirmer. 

On  voit  donc  que,  s’il  reste  encore  des  obscuri¬ 
tés  dans  ce  chapitre  de  l’innervation  cardiaque, 
des  notions  semblent  assez  solidement  établies 
qui  vont  nous  permettre  de  comprendre  les  direc¬ 
tives  de  l’intervention  chirurgicale. 

Principes  généraux  de  l’intervention  chirur¬ 
gicale. 

Ces  directives  sont  très  simples,  h’intervention 
chirurgicale  doit  avoir  pour  but  d’intercepter  le 
réflexe  presseur  et  le  réflexe  douloureux.  Elle 
doit  par  contre  laisser  intactes  la  plus  grande 
partie  des  voies  centrifuges. 

h’énoncé  de  ces  principes  amène  tout  d’abord 
à  proscrire  certaines  manœuvres  opératoires  qui 
furent  réalisées,  et  dont  le  moins  que  l’on  puisse 
dire  est  qu’eUes  sont  illogiques  :  la  vagotomie, 
dangereuse  et  inutile,  puisque  le  X  ne  contient, 
au  niveau  du  cou,  ni  les  voies  douloureuses,  ni  les 
voies  du  réflexe  presseur  ;  la  section  du  nerf  dé- 
presseur,  réalisée  par  Hpfïer,  dont  on  n’arrive 
pas  à  comprendre  le  mobile,  et  dont  quelques 
résidtats  heureux  ne  peuvent  s’expHquer  que  par 
une  identification  erronée  du  nerf  sectionné  ; 
l’ablation  du  ganglion  cervical  supérieur,  qui  ne 
peut  prétendre  intercepter  les  voies  doulou¬ 
reuses  que  dans  les  cas  assez  rares  où  les  irradia¬ 
tions  se  font  vers  le  cou  et  le  maxillaire. 

Les  techniques  chirurgicales.  —  Tous  ces 
procédés  sont  d’ailleurs  abandonnés,  hes  seules 
manœuvres  opératoires  actuellement  réalisées 
portent  sûr  le  ganglion  étoilé  et  ses  branches  ; 
mais  alors  que  les  uns  l’enlèvent,  les  autres  le 
respectent,  sectionnant  seulement  certaines  de 
ses  branches.  Il  suffit  généralement  d’intervenir 
du  côté  gauche,  où  cheminent  la  presque  totalité 
des  voies  centripètes  et  centrifuges. 

Jonnesco,  le  premier  chirurgien  qui  ait  tenté 
la  cure  chirurgicale  de  l’angor,  enleva  le  ganghon 
étoilé.  Il  paya  quelques  succès  d’échecs  trop  nom¬ 
breux,  de  morts  subites  survenant  dans  les  heures 
qui  suivaient  immédiatement'  l’opération.  Chez 
quelques  malades,  ü  avait,  toutefois  obtenu  la  dis¬ 
parition  des  crises,  he  résultat  montrait  qu'il 
était  dans  la  bonne  voie  et  qu’il  interceptait 
réellement  les  réflexes  presseurs  et  les  réflexes 
douloureux. 

Mais  Danielopolu  pensa  que  les  échecs  de  Jon¬ 
nesco  étaient  dus  à  ce  qu’il  supprimait  non  .seule- 
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ment  des  voies  centripètes,  mais  aussi  des  voies 
centrifuges,  et  peut-être  même  un  centre  d’une 
certaine  importance  :  ■  le  ganglion  étoilé  lui- 
même.  Aussi  Danielopolu  a-t-il  conçu  une  inter¬ 
vention  qui,  tout  en  conservant  le  ganglion  étoilé, 
est  susceptible  de  supprimer  les  réflexes  dange¬ 
reux  ;  il  conseille  de  sectionner  le  nerf  vertébral, 
le  tronc  du  sympathique  cervical  au-dessus  du 
ganglion,  toutes  les  anastomoses  qui  relient  ce 
dernier  au  vague  et  à  ses  branches  (les  branches 
cardiaques  du  vague,  même  le  nerf  de  Cyon,  s’il 
est  individualisé). 

Mais  il  recommande,  par  contre,  de  conserver 
les  branches  inférieures  du  ganglion  étoilé,  aussi 
bien  les  antérieures  qui  constituent  le  nerf  car¬ 
diaque  inférieur,  que  les  postérieures,  qui  sont 
les  rami  communicantes  dorsaux  :  les  nerfs  accé¬ 
lérateurs  du  cœur,  dont  l’intégrité  est,  pour 
Danielopolu,  nécessaire,  empnmtent  en  effet  leur 
trajet.  Ainsi  le  centre  ganglionnaire  est-il  con¬ 
servé,  et  les  divers  réflexes  dangereux  suppri¬ 
més,  sinon  complètement,  des  incitations  dou¬ 
loureuses  pouvant  parfois  passer  par  les  rami 
communicantes  dorsaux,  dir  moins  dans  la  plus 
large  mesure  possible. 

Cette  intervention  pratiquée  imiquement  du 
côté  gauche  donne  habituellement,  d’après  Danie¬ 
lopolu,  de  bons  résultats.  Certains  de  ses  échecs 
peuvent  s’expHquer  par  un  trajet  anormal  des 
sensations  douloureuses  et  du  réflexe  presseur  : 
ces  réflexes  peuvent  emprimter  longtemps  la  voie 
du  vague,  et  ne  rejoindre  le  sympathique  qu’au 
niveau  du  ganglion  cervical  supérieur  :  l’ablation 
de  ce  dernier,  qui  n’est  pas  dangereuse,  devient 
alors  indiquée.  Parfois,  les  réflexes  sont  transmis 
non  plus  par  les  nerfs  cardiaques  gauches,  mais 
par  les  nerfs  cardiaques  droits.  Il  faudrait  alors 
pratiquer  à  droite  l’opération  de  Danielopolu. 
Pa  guérison  serait  ainsi  subordonnée  à  trois  in¬ 
terventions  successives.  Il  est  heureusement 
exceptionnel  qu’il  faille  en  arriver  là,  et  le  pre¬ 
mier  temps  de  l’opération  de  Danielopolu  a  donné 
de  beaux  succès  à  divers  chirurgiens. 

Aussi  cette  technique  semblait-eUe  devoir  être 
adoptée  par  l’iinanimité  des  opérateursj  quand 
Periche  retint  à  l’ablation  du  ganglion  étoilé. 

Il  avait  cependant  lui-même  obtênu  quelques 
succès  retentissants  et  prolongés  eh  réalisant 
l’opération  de  Daniepolu.  Mais  il  s’aperçut,  au 
cours  d’une  opération,  que  l’excitatiôn  du  gan¬ 
glion  étoilé  provoquait  une  crise  d’angior,  chez  un 
malade  qui  avait  déjà  subi  l’opération  de  Danie¬ 
lopolu,  et  qui,  par  conséquent,  n’auraït  dû  avoir 
ni  réflexes  presseürs,  ni  réflexes  douloureux. 

Cette  découverte  expérimentale,  et  quelques 


insuccès  de  l’opération  de  Danielopolu,  amenèrent 
heriche  à  pratiquer  l’ablation  du  ganglion  étoilé  ; 
et  il  put  la  réaliser  sans  les  déboires  qui  avaient 
assombri  les  tentatives  de  Jonnesco.  I,eriche  im¬ 
pute  les  échecs  du  chirurgien  roumain,  non  pas 
à  l’exirpation  du  ganghon  qu’il  ne  croit  pas  dan¬ 
gereuse,  mais  à  une  technique  opératoire  trop 
brutale.  Usant  au  contraire  des  méthodes  de 
douceur  de  la  neuro-chirurgie  moderne,  Ueridre 
a  enlevé  avec  très  peu  d’accidents  un  nombre 
important  de  ganghons  étoilés.  Parmi  les  angi¬ 
neux  qu’il  a  ainsi  opérés,  beaucoup  ont  été  con¬ 
sidérablement  améliorés. 

Ueriche  n’a  cependant  pas  convaincu  Danie¬ 
lopolu,  qui  continue  à  préconiser  sa  méthode  et  à  la 
faire  exécuter  par  des  chirurgiens  roumains  et 
viennois,  lîn  effet,  dit-il,  la  ramectomie  sans  abla¬ 
tion  du  ganghon  suffit  à  guérir  les  malades.  Pour¬ 
quoi  doncpratiquer  cette  intervention  plus  difficile, 
et,  affirme-t-il  contre  Ueriche,  plus  grave  ? 

Ues  deux  contradicteurs  se  sont  affrontés  au 
début  de  l’année  1931  à  la  Société  de  chirurgie 
de  Paris.  Ils  sont  restés  l’un  et  l’autre  sur  leurs 
positions. 

Risques  opératoire!.  ■ —  Ils  sont  difficiles  à 
apprécier  d’après  les  statistiques.  Ils  furent  con¬ 
sidérables  entre  les  mains  de  Jonnesco.  Ils  sem¬ 
blent  diminuer  avec  la  technique  chirurgicale 
actuelle,  et  surtout  avec  l’entraînement  plus 
poussé  des  chirurgiens.  Danielopolu  rapporte  en 
janvier  1931  que  vingt-huit  opérations  pratiquées 
selon  sa  méthode  n’ont  entraîné  aucun  décès. 
Ueriche  a  fait  cinquante  fois  l’ablation  du  ganghon 
étoilé  sans  accident.  Par  conséquent,  à  en  croire 
ces  auteurs,  la  bénignité  de  l’interVention  peut 
permettre  d’élargir  les  indications. 

Les  indications  du  traitement  chirurgical. 

C’est"  là  le  problème  vraiment  troublant  pour 
le  médecin. 

Car,  enprésence  d’un  angineux,  il  est  impossible 
d'affirmer  qu’il  mourra  de  mort  subite.  Nous  en 
avons  tous  connu  qui  ont  vécu  des  années  en 
présentant  des  crises  plus  ou  moins  nombreuses 
et  qui  Sont  morts  d’insuffisance  cardiaque  ou 
même  de  toute  autre  chose  que  de  leur  cœur.  De 
sorte  que  nous  ne  pouvons  pas  raisonner  comme 
nous  le  ferions  en  présence  d’un  malade  attèint 
de  tumetn  du  cerveau  par  exemple  :  dans  ce  der¬ 
nier  cas,  nous  savons  certes  tous  les  risques  opé¬ 
ratoires,  mais  nous  savons  encore  mieux  que  si 
l’on  n’opère  pas,  le  malade  est  condamné  à  une 
fin  lamentable. 

Dans  l’angine  de  poitrine  le  traitement  chirur- 
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gical  comporte  des  risques  certains,  et  nous  hési¬ 
tons  à  le  conseiller  à  un  malade  qui  peut  vivre 
malgré  son  angor. 

Ainsi  le  danger  de  mort  subite  n’est  pas  une 
indication  impérative  au  traitement  chirurgical  ; 
sans  compter  que  les  statistiques  sont  peu  expli¬ 
cites  et  les  survies  après  l’opération  encore  trop 
courtes  pour  affirmer  que  la  chirurgie  met  à 
l’abri  de  la  mort  subite. 

Iv’autre  accident  qui  torture  l’angineux  et  qui, 
celui-là,  ne  manque  jamais,  c’est  la  douleur.  I^e 
traitement  chirurgical  supprime-t-il  la  douleur? 
Oui,  puisque  la  disparition  de  la  douleur  est  la 
preuve  de  sa  réussite. 

C’est  donc  la  répétition  et  l’intensité  des  crises 
douloureuses  qui  doivent  être  pour  nous  les  indi¬ 
cations  majeures  du  traitement  chirurgical. 

1°  Un  malade  présentant  des  crises  peu  fré¬ 
quentes,  peu  intenses,  bien  ealmées  par  le  traite¬ 
ment  médical  ne  doit  pas  être  encouragé  à  courir 
les  risques  d’une  intervention. 

2“  Quand  les  crises  sont  fréquentes,  quand  le 
malade  ne  peut  faire  le  moindre  effort  sans  res¬ 
sentir  l’étreinte  angineuse,  quand  le  traitement 
médical  se  montre  impliissant  à  modérer  et  à 
espacer  ces  crises,  quand  le  malade  est  condamné 
à  l’immobilité  et  à  l’inaction  du  fait  de  sa  maladie, 
alors  on  doit  lui  faire  envisager  la  possibilité  de 
le  guérir,  sans  rien  lui  cacher  des  risques  qu’il 
court  :  risques  opératoires,  mais  sédation  de  la 
douleur,  s’il  se  fait  opérer  ;  risque  de  mort  subite 
avec  une  existence  douloureuse  s’il  refuse  l'opé¬ 
ration. 

30  Iv’angor  d’effort  avec  conservation  d’une 
bonne  valeur  fonctionnelle  du  cœur  paraît  la 
forme  la  plus  favorable  pour  la  décision  opéra¬ 
toire  ;  encore  mieux  devront  être  confiés  au  chirur¬ 
gien  les  malades  chez  lesquels  on  découvre  quel¬ 
ques  symptômes  (tachycardie,  hypertension)  per¬ 
mettant  de  soupçonner  l’intervention  du  ré¬ 
flexe  presseur. 

4°  L’intervention  chirurgicale  doit  être  rejetée 
pour  tous  les  angineux  présentant  de  l’insuffi¬ 
sance  cardiaque.  La  radioscopie  et  l’électrocardio-^ 
graphie  peuvent  être  d’un  grand  secours  :  il  ne  faut 
pas  faire  courir  le  risque  opératoire  à  des  sujets 
dont  les  cavités  cardiaques  sont  dilatées,  pas  plus 
qu’à  ceux  dnnt  l’électrocardiogramme  est,  en 
dehors  des  crises,  considérablement  modifié  ; 
par  elles-mêmes,  ces  anomalies  sont  l’indice  de 
lésions  importantes  et  entraînent  un  pronostic 
sévère  ;  la  chirurgie  pourra  peut-être  supprimer 
la  douleur,  elle  n’empêchera  pas  l’insuffisance 
rapide  du  muscle  très  altéré. 

50  Les  sujets  en  état  de  mal  angineux,  et  qu’au¬ 
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cune  thérapeuticpie  ne  parvient  à  calmer,  doivent- 
ils  être  confiés  au  chirurgien?  Nous  ne  le  pensons 
pas,  car  l’état  de  mal  angineux  relève  souvent 
de  l’infarctus  du  myocarde  :  l’électrocardiogramme 
mettra  alors  en  évidence  l’onde  T  anormale, 
dite  onde  coronarienne  ;  il  est  tout  à  fait  vain 
d’opérer  des  sujets  porteurs  d’une  telle  lésiori. 

6°  Peut-on  opérer  de  grands  hypertendus 
atteints  d’angor?  Sans  doute,  à  condition  que 
leur  hypertension  ne  soit  pas,  par  elle-même,  une 
menace  imminente  pour  le  malade.  Ainsi  de  jeunes 
sujets,  gros  hypertendus,  risqueraient  de  retirer 
de  l’intervention  un  bénéfice  tout  passager.  Des 
malades  plus  âgés  pourraient  au  contraire  relever 
de  la  chirurgie. 

Résultats  du  traitement  chirurgical. 

Les  résultats  sont  assez  encourageants.  La  mor¬ 
talité  opératoire  n’atteint  pas  10  p.  100.  On  enre¬ 
gistre  60  p.  100  d’améliorations  très  apprécia¬ 
bles  allant  de  la  disparition  complète  des  crises 
à  leur  diminution  sensible.  Dans  30  p.  100,  le 
résultat  est  médiocre.  Même  dans  les  cas  heureux, 
il  ne  faut  pas  espérer  rendre  au  cœur  toute  sa 
jeunesse  ;  il  conserve  évidemment  ses  lésions  de 
sclérose,  de  myocardite,  d’aortite.  Mais  la  sup¬ 
pression  de  la  douleur,  de  la  crise  elle-même  avec 
tous  ses  dangers,  est  déjà  un  résultat.  Des  malades 
réduits  à  l’immobilité  ont  pu  être  rendus  à  la  vie 
active. 

Sur  les  résultats  éloignés,  pas  grand’chose.  Tous 
les  chirurgiens  signalent  des  succès  datant  de 
cinq  ou  six  ans.  Mais  personne  ne  dit  la  propor¬ 
tion  de  ces  succès,  le  nombre  des  échecs.  Les  au¬ 
teurs  ne  définissent  même  pas  suffisamment  ce 
qu’ils  entendent  par  guérison  ;  la  disparition 
des  douleurs  en  est-elle  le  critère,  quel  que  soit 
l’état  fonctionnel  du  cœur?  Ou  bien  les  sujets 
guéris  sont-ils  véritablement  aptes  à  l’effort,  sans 
danger  pour  eux?  Quelle  est  la  fréquence  des 
morts  subites  chez  ces  opérés? 

Rien  de  tout  cela  n’est  précisé. 

Laubry  dit,  dans  son  traité,  que  plusieurs  de  ses 
malades,  opérés,  ont  vu  disparaître  leurs  dou¬ 
leurs  et  qu’î/s  ont  eu  les  survies  que  comportait 
l’état  de  leur  myocarde. 

Cette  formule,  empreinte  de  sagésse,  contient 
tout  le  problème  des  indications  et  des  chances 
opératoires.  C’est  après  s’être  assuré  de  la  valeur 
du  muscle  cardiaque  par  tous  les  moyens  clini¬ 
ques  et  phy.siques  que  le  médecin  impuissant 
,  doit  proposer  au  malade  l’appel  au  clrirurgien. 
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Qerassimo  SYKIOTIS 

Aucic'U  iutcruc  des  hôpitaux  d’Athènes, 
Assistant  étiauger  ü  la  eliuiqne  des  maladies  nei-veiiscs 


T<es  complications  nerveuses  et  mentales  d’ori¬ 
gine  paludéenne  sont  bien  connues  depuis  long¬ 
temps  :  les  névralgies,  les  polynévrites,  les  radi- 
culites,  les -myélites  prenant  la  forme  du  tabes, 
de  la  sclérose  en  plaques,  les  lésions  ayant  pour 
siège  les  centres  encéphaliques  (aphasie,  hémi¬ 
plégie)  ont  fait  l’objet  de  nombreuses  publica¬ 
tions  par  différents  auteurs. 

En  ce  qui  concerne  les  syndromes  mentaux 
(névroses,  névro-psychoses,  psychoses),  le  rôle 
du  paludisme  comme  cause  efficiente  ou  occasion¬ 
nelle  a  été  étudié  par  Régis,  Hesnard,  Rey, 
Tessier,  etc. 

E’ataxie  aiguë  cérébelleuse  d’origine  palu¬ 
déenne  a  été  pour  la  première  fois  décrite  en  1901, 
dans  un  travail  publié  par  la  Riforma  medica 
(an  XVII,  vol.  IV,  n^s  39-43,  16  et  22  novembre) 
sous  le  titre  Su  di  una  sindrome  cerehellare  con 
anartria  da  malaria  acuta  par  l’auteur  italien 
Pansini  :  c’est  à  juste  titre  qu’elle  porte  son  nom. 
Syndrome  de  Pansini.  C’est  après  lui  que  des  cas 
semblables  ont  été  publiés  par  d’autres  observa¬ 
teurs.  Entre  autres  les  auteurs  italiens  Allogo 
(i9'o7),P'orliBevacqua(i9o8),  Grandi  (i9io),Cianri 
(1910),  Rummo  (1910),  Pandolfi  (1911),  Arena 
(1913),  Sanz  (1917),  Papastratigakis  (1920),  Gon¬ 
zalez  Olaecher  (1927)  et  Arsuniaüoff  (1929)  ont 
contribué  à  leur  tour  à  mieiux  faire  connaître  cc 
syndrome. 

•  C’est  en  1925,  au  cours  des  séances  de  la  Société 
de  neurologie  de  Paris,  que  notre  collègue  l’a- 
trikios  (i)  rapporte  six  cas  de  syndrome  cérébel¬ 
leux  paludéen  qui  ont  été  publiés  dans  la  Revue 
neurologique,  sous  le  titre  :  «  Sur  rm  syndrome  cé¬ 
rébelleux  paludéen  ».  En  Grèce,  où  la  malaria  est 
très  répandue,  surtout  à  la  campagne,  nous  pou¬ 
vons  croire  que  les  cas  semblables  ne  manquent 
point  ;  ils  y  passent  certainement  inaperçus,  entre 
les  mains  des  praticiens,  à  cause  de  leur  courte 
durée,  et  peut-être  même  parce  qu’ils  sont  con¬ 
fondus  avec  les  syndromes  encéphaliques  en 
général. 

Observation.  —  G.  KaUinikos,  sujet  grec, 
âgé  de  seize  ans,  cultivateur. 

Antécédents,  personnels  :  En  1918,  à  l’âge  de 

(i)  Umtcnettrolosaïue,  1925,  î,  p.  1035. 


six  ans,  à  signaler  une  grippe  d’allure  grave  et  de 
longue  diuée  (plusieurs  semaines)  sans  compli¬ 
cation  aucime.  En  juillet  1928,  à  l’âge  de  seize  ans 
fut  atteint  de  paludisme.  Il  s’agissait  d’une 
forme  sévère,  avec  des  accès  typiques  de  fièvre 
intermittente,  atteignant  41°,  tous  les  deux  jours, 
vers  3  heures  de  l’après-midi,  d’une  durée  de 
quelques  heures  et  d’une  régularité  cyclique,  au 
moins  pour  les  premiers  paroxysmes,  accès  accom¬ 
pagnés  de  frissons  et  de  sueurs  terminant  la  crise 
thermique. 

Antécédents  héréditaires  et  collatéraux:  Naissance 
normale,  accouchement  normal.  Pas  de  fausses 
couches  de  la  mère.  Quatre  frères,  mère  et  père 
en  boime  santé. 

Etat  actuel:  Ee  malade  ne  cesse  de  présenter 
de  temps  en  temps  des  accès  de  fièvre,  malgré 
un  traitement  par  la  quinine  per  os,  traitement 
irrégulier  et  insulRsairt  (0^950  àigrammepar  jour)  ; 
le  5  octobre  1928  il  est  pris  d’mi  accès  de  fièvre, 
la  températiue  atteignant  410,  un  syndrome 
d’ataxie  s’installe  brusquement,  de  telle  sorte 
qu’auboutde  vingt-quatre  heures,  l’ataxie  atteint 
son  maximum,  la  marche  étant  devenue  presque 
impossible.  Dans  ces  conditions,  nous  sommes 
appelé  par  im  de  nos  confrères  auprès  du  malade, 
surtout  pour  instituer  un  traitement,  l’adminis¬ 
tration  de  la  quinine  ayant  été  suspendue  par  la 
famille  dans  la  crainte  d’une  aggravation. 

Le  8  octobre,  le  malade  garde  le  lit  ;  la  tem¬ 
pérature  est  à  38°. 

A  l’examen  du  malade  couché,  nous  constatons 
une  hyirermétrie  et  une  asynergie  très  accentuées 
des  deux  côtés  et  im  tremblement  iirtentionnel  des 
membres  supérieurs  avec  hypotonie  musculaire. 

Par  l’épreuve  du  doigt  sur  le  bout  du  nez,  on 
voit  plusieurs  oscillations  avant  que  le  doigt 
arrive  à  son  but  ;  une  fois  le  but  atteint,  très  sou¬ 
vent  apparaît  un  tremblement  qui  oblige  le 
malade  à  quitter  cette  position.  En  général,  ou 
constate  ce  tremblement  intentionnel  dans  les 
jxisitions  forcées  des  membres,  comme  dans  les 
épreuves  du  doigt  sur  l’oreille  opposée.  D’épreuve 
de  la  préhension  est  assez  frappante  ;  le  malade 
écarte  les  doigts  et  le  geste  de  boire  est  souvent 
impossible,  le  contenu  du  verre  tombant  à  terre. 
Par  l’épreuve  du  renversement  et  de  la  supina¬ 
tion  de  la  main,  on  constate  tme  incoordination 
nette;  dans  l’épreuve  de  la  résistance,  le  freinage 
est  vicieux. 

Épreuve  du  talon  sur  le  genou  :  le  malade 
étant  couché  sur  le  dos,  on  voit  que  le  mouvement 
est  brusque  et  décomposé  ;  il  dépasse  son  but. 
L’adiadocodnésie  de  Babinski  est  aussi  très  mar¬ 
quée,  l’épreuve  des  mariormettes  se  fait  avec  de 
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la  lenteur  et  de  l’irrégularité  dans  son  rythme. 
Dans  les  épreuves  de  passivité,  on  constate  mre 
hypotonie  considérable  qui  est  démontrée  par  le 
ballottement  des  pieds  et  des  mains.  Au  con¬ 
traire,  le  phénomène  de  la  catalepsie  cérébelleuse 
n’est  pas  très  net. 

Nous  répétons  encore  une  fois  que  tous  ces 
troubles  sont  symétriques.  On  ne  trouve  prati¬ 
quement  aucune  différence  de  deux  côtés  ;  ils 
sont  peu  influencés  par  l’occlusion  des  yeux. 

Démarche.  — ■  De  malade  se  tient  debout  en 
titubant  légèrement  ;  son  corps  est  animé  d’oscil¬ 
lations  dans  tous  les  sens  ;  il  marche  en  écartant 
les  jambes.  Da  station  debout  sur  un  pied  est 
impossible,  ainsi  que  celle  sur  les  talons  joints  ; 
le  malade  tombe  tantôt  du  côté  gauche,  tantôt  du 
côté  droit,  tantôt  en  arrière.  On  peut  dire  que  le 
signe  de  Romberg  n’est  pas  net  :  le  malade  perd 
bien  son  équilibre  par  l’occlusion  des  yeux,  sur¬ 
tout  au  premier  commandement,  mais  après  plu¬ 
sieurs  essais  ce  phénomène  disparaît.  De  malade 
fait  quelques  pas  avec  une  certaine  facilité  en 
prenant  appui  sur  le  bord  du  lit  avec  ses  deux 
mains,  ou  soutenu  par  deux  personnes.  Si  on 
l’invite  à  marcher  seul  et  sans  appui,  il  hésite, 
se  croyant  incapable  de  le  faire.  Dès  qu’il  com¬ 
mence  à  marcher,  sans  appui  aucun,  on  s’aperçoit 
d’une  démarche  ébrieuse,  assez  caractéristique, 
avec  latéropulsion  gauche  ou  droite.  Il  marche 
en  zigzag,  fléchit  trop  ses  cuisses  et  écarte  les 
jambes  d’une  façon  exagérée.  A  cause  de  cette 
démarche  si  difflcile,  on  n’a  pas  i)u  recherclier 
l’épreuve  de  Babinski-Weil. 

Du  côté  des  yeux,  onxonstate  un  nystagmus 
permanent,  très  accentué,  qui  augmente  dans  le 
regard  latéral  à  gauche  et  à  droite.  Il  existe  aussi 
un  nystagmus  vertical,  mais  moins  accentué. 

Da  parole,  quelque,  peu  troublée,  a  les  carac¬ 
tères  de  celle  de  la  sclérose  en  plaques  ;  elle  est 
lente  et  scandée.  D’écriture  est  aussi  altérée. 

Réflexes.  — On  constate  une  hyperréflectivité 
ostéo-tendineuse  aux  membres  inférieurs.  Des 
réflexes  rotuliens,  en  particulier,  sont  considé¬ 
rablement  exagérés  ;  on  déclenche  le  réflexe  con¬ 
trolatéral  des  adducteurs  et  on  provoque  quel¬ 
ques  mouvements  pendulaires  dans  la  position 
assise.  Il  n’existe  pas  de  trépidation  épileptoïde 
des  pieds  ni  des  rotules  ;  le  réflexe  cutané  plan¬ 
taire  des  deux  côtés  est  en  flexion.  Des  réflexes 
cutanés  abdominaux  et  les  réflexes  crémastériens 
sont  normaux. 

Sensibilité.  —  Il  n’existe  aucun  trouble  objec¬ 
tif  de  la  sensibilité  :  la  sensibilité  superficielle 
(tact,  piqûre,  température) ,  la  sensibihté  profonde 
(stéréognosie,  baresthésie,  sensibihté  osseuse,  sens 
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des  attitudes)  sont  normales.  De  malade  se  plaint 
de  douleurs  au  niveau  du  dos,  d’un  peu  de  cé¬ 
phalée  et  de  légers  vertiges. 

D’acuité  visuelle  et  le  champ  visuel  sont  nor¬ 
maux.  Des  pupiUes  réagissent  bien  à  la  lumière  et 
à  l’accommodation,  elles  sont  égales  et  régulières. 

Des  réflexes  mésocéphahques  et  vélo-palatins 
sont  bien  conservés.  Rien  d’autre  à  signaler  dans 
le  domaine  des  nerfs  crâniens.  Da  force  musculaire 
dans’  tous  les  segments  des  membres  supérieurs 
et  inférieurs  semble  normale.  Pas  de  mouvements 
choréo-athétosiques,  pas  de  troubles  psychiques, 
même  pendant  l’accès  pyrétique. 

D’examen  a  montré  dans  le  s&ngle Plasmodium 
vivax  ;  dans  les  urines,  rien  d’anormal  à  signaler. 
Da  ponction  lombaire  n’a  pas  été  faite,  non  plus 
que  l’examen  labyrinthique.  D’acuité  visuelle 
paraît  absolument  normale. 

Examen  général.  ■ —  Malade  pâle,  plutôt  maigre, 
d’état  général  médiocre.  Da  rate  dépasse  de  deux 
travers  de  doigt  le  rebord  costal.  De  cœur  et 
les  poumons  sont  normaux. 

En  somme,  il  s’agit  d’xm  malade  qui,  au  cours 
d’un  accès  de  malaria,,  présente  im  syndrome  céré¬ 
belleux  caractérisé  par  l’asynergie,  l’hypermé- 
trie,  le  nystagmus  et  les  troubles  de  la  parole  en 
même  temps  que  l'examen  des  nerfs  crâniens, 
du  système  génito-urinaire  et  de  la  sensibilité 
reste  négatif.  De  légers  troubles  pyramidaux  sont 
associés,  se  résumant  à  l’exagération  des  réflexes 
tendineux.  Des  réactions  méningées  (crises  con¬ 
vulsives,  raideur  de  la  nuque,  signe  de  Kernig) 
font  défaut.  On  peut  dire  qu’on  est  en  présence 
d’un  syndrome  cérébelleux  pur,  étant  donné  que, 
comme  seul  signe  associé  de  la  série  pyramidale, 
on  ne  trouve  que  l’exagération  des  réflexes  ostéo¬ 
tendineux. 

D’évofution  de  la  maladie  a  été  des  plus  heu¬ 
reuse.  Au  bout  d’une  semaine  de  traitement 
très  intense  par  la  quinine  (i»^,5o  par  injection 
intramusculaire)  en  y  associant  l’arsenic,  une 
certaine  améUoration  fut  signalée,  améhoration 
qui  se  poursuivit  très  vite,  de  telle  sorte  qu’à  la 
fin  de  la  deuxième  semaine  le  malade  a  commencé 
à  marcher  sans  difficulté  appréciable  ;  il  a  pu 
même  sortir  de  chez  lui.  Da  fièvre  a  disparu  com¬ 
plètement. 

C’est  à  ce  moment  que  nous  avons  pratiqué  un 
nouvel  examen.  Nous  étions  surpris  en  consta¬ 
tant  une  telle  améUoration.  De  malade  peut  des¬ 
cendre  les  escaUers,  peut  même  courir,  faire  des 
petites  promenades  et  circuler  seul  Da  marche 
est  presque  normale.  De  malade  hésite  un  peu, 
il  écarte  ses  jaitibes  par  moments.  Par  les  diffé¬ 
rentes  épreuves,  on  constate  que  l’asynergie  et 
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l’hypermétrie  sont  très  atténuées  ainsi  que  l’hy¬ 
potonie  musculaire.  Par  l’épreuve  du  doigt  sur 
le  bout  dp  nez,  on  voit  une  ébauche  de  trem¬ 
blement  intentionnel,  les  mouvements  du  malade 
manquent  de  précision.  Les  marionnettes  sont 
presque  correctement  exécutées. 

Le  nystagmus  est  moins  intense  et  il  n’existe 
plus  que  dans  le  regard  latéral.  La  parole  paraît 
normale.  Les  réflexes  rotulieps  restent  encore 
exagérés. 

Nous  n’avons  plus  revu  le  malade,  mais 
par  une  lettre  de  son  niédecin  (un  mois  et  demi 
après)  nous  avons  su  que  tout  est  rentré  dans 
l’ordre  et  que  le  malade  a  repris  sa  profession  de 
cultivateur.  Très  récemment,  par  une  nouvelle 
lettre,  nous  nous  sommes  renseigné  sur  l’état  du 
malade.  Il  jouit  d’rme  excellente  sauté,  si  ce 
n'est  que  de  temps  en  temps  des  crises  de  fièvre 
intermittente  apparaissent.  A  signaler  plusieurs 
crises  en  janvier,  février  et  mars  1929.  On  n’a 
pats  observé  de  récidive  ;  aucune  atteirite  nouvelle 
du  système  nerveux. 

Notre  première  impression,  avant  même  d’exa¬ 
miner  le  malade,  était  que  nous  avions  affaire  à 
ime  poussée  aiguë  de  sclérose  en  plaques,  et  cela 
en  prenant  en  considération  la  dysarthrie  typique 
d'une  part,  de  l'autre  le  nystagmus.  Ce  point  de 
vue  nous  donne  le  droit  de  discuter  un  grand  pro¬ 
blème  de  pathologie  générale  :  la  pathologie  de 
la  sclérose  eP  plaques.  Il  y  a  vraiment  deè  cas» 
désignés  sous  le  nom  d’ataxie  aiguë,  tenant  à  une 
maladie  infectieuse  classée,  ou  développés  au' 
cours  d’un  syndrome  infectieux  indéterminé  au 
point  4ç"vue  pathogénique,  dont  l’évolution  ulté¬ 
rieure  témoigne  qu’il  s’agissait  d’une  poussée  de 
sclérose  en  plaques.  En  prenant  en  considéra¬ 
tion  d’un  côté  l’étiologie  paludéeiine  et  de  l’autre 
l’évolution,  nous  ne  pouvons  pas  hésiter  à  éli¬ 
miner  la  sclérose  en  plaques,  maladie  infeptieuse 
à  germe  encore  inconnu.  Nous  croyons  aussi  pou¬ 
voir  éliminer  l’encéphalite  léthargique. 

Le  terme  d’ataxie  aiguë  paludéenne  nous  paraît 
bien  justifié  ici,  à -cause  dé  son  étiologie  nette,  de 
son  début  et  de  son  évolution. 

Leyden,  le  premier,  a  relaté  ime  observation 
d’ataxie  aiguë  sous  le  titre  «  Verlangsamte  moto- 
rische  Leitung  »,  dans  un  travail  qui  a  été  publié 
aux  Archives  de  Wirchow  en  1869.  Dans  im  nou 
veau  travail,  quelques  années  plus  tard,  il  pro 
pose  le  terme  d’«  Akute  Ataxie  ».  Après  Leyden- 
c’est  Westphal  (1872)  qui  rapporte  cinq  observa 
tions  consécutives  à  la  variole  et  à  la  fièvre  ty¬ 
phoïde.  Depuis,  plusieurs  autres  observations  ont 


été  publiées.  Parmi  les  travaux  récents,  citons  la 
thèse  de  Decourt  :  At<^xics  aigiiës,  où  les  ataxies 
aiguës  tabétiques  sont  bien  étudiées.  L’auteur 
apporte  aussi  un  cas  personnel  inédit  d’ataxie 
aiguë  de  Leyden.  Babonneix  (1927)  publie  un  cas 
d’ataxie  aiguë  post-encéphalique  ;  très  récemment 
d'autres  observations  ont  été  publiées  par  Eer- 
toye  et  Garcin,  de  Vervaeck,  Ingelrans,  Cornil 
et  Lissai,  toutes  post- varicelleuses. 

Dernièrement  Ludo  van  Bogaert  apporte  deux 
cas  d'ataxie  aiguë  de  Leyden  dans  les  Annales  de 
médecine  (1931)  et  Chambouroff  [Encéphale, 
1931)  un  cas  semblable  de  nature  alcoolique. 
D'après  ce  que  nous  connaissons,  aucun  cas 
d'ataxie  aiguë  paludéenne  n'est  relaté  ces  der¬ 
nières  années  dans  la  bibliographie  française. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas  d'atqxie  aiguë, 
le  fait  qui  domine  c'est  leur  évolution  régressive  ; 
qu’il  s’agisse  d’une  ataxie  aiguë  primitive  ou 
sîrmptomatique,  le  syndrome  a  une  tendance  à 
s’améliorer,  et  cela  d’une  façon  relativement  rapide 
(au  bout  de  quelques  semaines  ou  quelques  mois). 
Souvent  la  guérison  est  complète  sans  séquelles 
et  l’ataxie  ne  récidive  pas,  comme  dans  notre  cas, 
qui  est  instructif  et  intéressant  justement  à  cause 
de  ses  caractères  particuliers  :  d’une  part  k  syn¬ 
drome  cérébelleux  était  le  plus  pur,  de  l’autre 
l’ataxie  n’a  pas  récidivé,  malgré  la  répétition 
incessante  des  accès  de  fièvre. 

Pour  en  finir,  nous  voudrions  dire  un  mot  sur 
la  classification  des  ataxies  aiguës.  Bien  que  cette 
maladie  ait  été  isolée  pour  la  première  fois  il 
y  a  soixante-derpi:  ans,  on  peut  dire  qu’on  n’est 
pas  très  avancé  à  son  sujet.  Sa  pathogénie  n’est 
pas  encore  édaircie,  ce  qui  tient  à  la  rareté  des 
cas  suivis  d’examen  anatomo-pathologique.  La 
théorie  irffectieuse  est  soutenue  par  la  grande 
majorité  (les  auteurs,  la  théorie  toxique  par 
Davidenkoff  et.  Chambouroff,  la  théorie  mixte, 
toxi-infectieuse,  par  Feldmann,  en  même  temps 
qu’on  a  admis  comme  localisations  les  différentes 
régions  de  la  moelle  et  de  l’encéphale. 

Pour  expliquer  les  accidents  nerveux  et  parti¬ 
culièrement  les  acddents  transitoires  (hémiplé¬ 
gie,  aphasie,  amaurose)  au  cours  des  accès  per- 
nidetfx  ou  au  cours  des  accès  simples,  trois  fac¬ 
teurs  peuvept  être  incriminés  ;  la  gêne  circula¬ 
toire,  les  embolies  capillaires,  par  accumulation 
des  parasites  dans  les  centres  nerveux,  et  les  trou¬ 
bles  -d’origine  toxique  ;  ces  facteurs  peuvent  réa¬ 
gir  simultanément. 

Pans  uptre  cas.  pous  mqyppu  que  le  sypdrorpe 
cérébelleux  ppr  s’explique  surtout  par  le  méca¬ 
nisme  des  embolies  capülaires  au  niveau  de  cer- 
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taines  régions  du  système  nerveux  central,  sans 
nier  le  rôle  que  jouent  les  autres  facteurs  dans  la 
détermination  d’ime  telle  lésion. 

Abordant  la  question  au  point  de  vue  étiolo¬ 
gique,  la  distinction  de  Decourt  en  deux  classes 
nous  paraît  très  heureuse;  ataxies  aiguës  sympto¬ 
matiques  ou  secondaires  (infections,  intoxica¬ 
tions,  traumatismes)  :  ataxies  aiguës  primitives, 
en  dehors  de  toute  étiologie  précise,  hes  cas  où 
les  rapports  de  l’ataxie  aiguë  avec  l’encéphalite 
épidémique  ou  d’autres  maladies  infectieuses, 
comme  la  sclérose  en  plaques,  pourraient  être 
discutés,  ne  rentrent  pas  dans  le  groupe'des  ataxies 
aiguës  primitives.  En  l’absence  de  tout  sym¬ 
ptôme  relevant  de  maladies  infectieuses  connues, 
en  l’absence  d’évolution  ultérieure  vers  la  sclé¬ 
rose  en  plaques,  l’ataxie  aiguë  priniitive  doit 
garder  son  autonomie  :  encore  dans  ce  cas-là  le 
problème  posé  par  notre  maître  le  professeur 
Guillain,  de  savoir  s’il  s’agit  d’une  forme  curable 
de  sclérose  en  plaques,  à  poussée  unique,  reste  à 
résoudre. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Deux  cas  de  pneumothorax  d’effort. 

On  sait  les  discussions  que  soulève  la  question  du  pneu¬ 
mothorax  d" effort  :  le  facteur  principal  est-il  l’effort  ou 
est-ce  une  lésion  tuberculeuse  latente  ?  C'est  cette  der¬ 
nière  hypothèse  qui  est  la  plus  habituellement  admise  ; 
des  travaux  récents  ont  cependant  montré  que  le  rôle  de 
l'effort  ne  devait  pas  être  tout  à  fait  négligé.  P.  ZucçorA 
{La  Riforma  medica,  15  juin  1931)  rapporte  deux  cas 
intéressants  de  pneumothorax  d'effort;  dans  les  deux  cas 
il  s'agissait  d'individus  vigoureux  sans  aucim  antécédent 
pathologique,  chez  lesquels,  à  la  suite  d'tm  violent  effort 
instinctif  destiné  à  éviter  un  accident,  étaient  apparus 
les  signes  d'im  pnemnothorax.  Chez  les  deux  malades,  ■ 
la  douleur  thoracique  était  apparue  au  cours  de  l'effort, 
mais,  tandis  que  chez  l’un  la  dyspnée  s'était  très  rapide¬ 
ment  accentuée  au  point  de  provoquer  une  perte  de 
connaissance,  chez  l'autre,  elle  était  peu  intense  et  n'était 
apparue  qu'au  bout  de  quarante-huit  heures.  Chez  ce 
dernier  malade,  on  ne  constata  pas  d'épanchement  pleural 
réactionnel  et,  après  une  période  au  cours  de  laquelle 
plusieurs  ponctions  pleurales  fiueut  nécessaires  pour 
soulager  la  dyspnée,  on  obtint  une  guérison  complète  qui 
persistait  quatre  mois  après  l'accident.  Chez  le  premier, 
le  pneumothorax  se  compliqua,  au  huitième  jour,  d'un 
épanchement  purulent,  fétide,  qui  fut  évacué  et  remplacé 
par  de  l'huile  goménolée.  L'inoculation  au  cobaye  de  cet 
épanchement,  pratiquée  à  plusieurs  reprises,  resta  tou¬ 
jours  négative  ;  malgré  cette  complication,  le  malade 
guérit  et  put  reprendre  son  travail  ;  on  ne  retrouvait  plus_ 
au  dernier  examen,  qu'une  mince  lame  gazeuse  et  quel¬ 
ques  cuillerées  de  liquide  dans  le  cul-de-sac  pleural  • 
Il  semble  que,  dans  ces  cas,  il  s’agisse  indiscutablement 
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d’une  rupture  pulmonaire  d’origine  traumatique  et  que 
la  tuberculose  ne  puisse  être  mise  en  cause. 

J  EAN  I,EREboui,i,ET. 

Adénome  des  îlots  de  Langerhans  avec 
hypoglycémie. 

Les  cas  d'hypoglycémie  par  adénome  des  îlots  de 
Langerhans  sur  lesquels  l'attention  a  été  récemment 
attirée  ne  sont  pas  encore  bien  nombreux.  N.-A.  Womack, 
W.-B.  GNAGiet  E.-A.  Graham  {The  Journal  of  the  Ame¬ 
rican  med.  Assoc.,  19  septembre  1931)  en  rapportent  un 
nouveau  cas.  Ce  malade  présentait  des  attaques  de  confu¬ 
sion  mentale,  avec  parfois  même  de  petits  mouvements 
convulsifs,  calmées  par  l’ingestion  d’aliments  et  consi¬ 
dérées  d'abord  comme  des  équivalents  épileptiques. 
Un  examen  plus  approfondi  permit  d'établir  l’origine 
hypoglycémique  des  accidents  ;  un  dosage  de  sucre 
pratiqué  au  cours  d’une  crise,  montra  un  taux  de  gly¬ 
cémie' de  o*'',50  par  litre,  donc  très  abaissé.  Le  malade 
fut  opéré  et  l'on  put  extirper  une  petite  tumeur  située 
au  niveau  du  corps  du  pancréas  ;  les  suites  opératoires 
furent  assez  orageuses  (broncho-pneumonie,  fistule  pan¬ 
créatique),  mais  la  guérison  fut  complète  ;  les  attaques 
disparurent  complètement  et  la  glycémie  remonta  au 
taux  de  o'r.qq.  L'examen  histologique  montra  qu'il 
s'agissait  d'un  adénome  des  îlots  de  Langerhans. 

JEAN  LBREB0XII,I,ET. 

Le  traitement  des  hématémèses  par  le 
cathétérisme  à  demeure. 

H.-W.  SoPER  {The  Journal  of  the  American  med.  Assoc., 
12  septembre  1931)  préconise,  pour  le  traitement  des 
hématémèses  d'origine  ulcéreuse,  le  sondage  à  demeure  de 
l’estomac  par  voie  nasale.  Un  tube  de  Levin,  terminé 
comme  une  sonde  urétrale  molle,  est  introduit  ainsi 
jusque  dans  l'estomac  ;  des  lavages  répétés .  évacuent 
es  caillots  et  la  sécrétion  gastrique  acide  ;  puis  on  institue 
un  siphonage  permanent  de  l'estomac,  en  surveillant 
l’acidité  gastrique  ;  de  temps  à  autre,  il  est  bon  d’injecter 
par  le  tube  une  solution  hémostatique  ;  on  calme  la  soif 
du  malade  par  de  l'eau  albumineuse  ou  gélatineuse  ; 
on  lui  administre  des  lavements  de  sérum  physiologique 
et  du  sérum  glucosé  à  10  p.  100  par  voie  intraveineuse. 
A  partir  du  troisième  ou  quatrième  jour,  on  peut  laisser 
le  tube  descendre  dans  le  duodénum  et  alimenter  ainsi  le 
malade  en  permettant  la  cicatrisation  de  l'ulcère.  L'au¬ 
teur  rapporte  3  cas  traités  avec  succès  par  cette  méthode. 

Jean  Lereboueeet. 
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COMMENT  ON  DEVIENT 
TOXICOMANE 


V. BALTHAZARD 

Doyen  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

De  tout  temps  l’homme  a  cherché  à  stimuler  son 
activité  physique  et  ses  fonctions  intellectuelles 
par  l’usage  de  certaines  substances  qui,  à  divers 
degrés,  se  montrent  toutes  toxiques.  D’alcool  est, 
parmi  ces  substances,  la  plus  utilisée. 

D’usage  du  vin  remonte  à  la  plus  haute  anti¬ 
quité  et  je  serais  surpris  si  le  nectar,  la  boisson 
des  dieux,  avait  été  exempt  d’alcool  ;  les  Gaulois 
buvaient  l’hydroinel,  miel  fermenté.  Des  popula¬ 
tions  qui  ignorent  la  culture  de  la  vigne  se  procu¬ 
rent  l’alcool  par  d’autres  procédés,  en  partant 
des  céréales  par  exemple. 

A  côté  de  l’alcool,  le  café,  le  thé,  le  tabac  joius- 
sent  d’une  grande  vogue,  tant  en  Occident  qu’en 
Asie.  Da  kola,  la  koka  sont  utilisées  en  Amérique 
du  Sud,  le  haschich  en  Asie  et  en  Afrique. 

On  ne  saturait  nier  l’effet  utile  des  stimulants, 
pris  à  doses  raisonnables.  C’est  ainsi  que  l’alcool, 
en.  dehors  de  la  production  de  calories  utilisées 
par  l’organisme,  stimule  la  circulation  .et  active 
les  fonctions  cérébrales.  Comment  n.ier.ait-on 
l’heureux  effet  que  produisait  h  luatm  .chez  uos 
poilus  l’ingestion  d’une  taase  de  café,  additionné 
d'alcool,  après-une  nuit  paasée  sur  le  sol  humide  .? 

Pris  en  quantité  modérée,  certains  stiwuiajjts 
ont  donc  une  action  favorable  iudéniab.le,  -  une 
actio.n  toxique  à  peu  près  nulle. 

Malheureusement  l’abus  est  fréquent,  auquel 
ca.s  seule  l’action  toxique  s’accumule.  Çet  abus 
constitue  la  toxicomanie. 

Il  est  bien  peq.  de  sujets  qui  échappent  .à  la 
toxicomanie,  sous  l’une  quelconque,  de  sgs  moda¬ 
lités  :  fumeurs,  buveurs  .d’alcopl,  de  gafé,  de  thé, 
S.e  résignent  malaisém.eut  à  renoncer  à  fewr  stimu¬ 
lant  favori.  De  danger  n'est  pa.S  très  grapd  POUr 
cette  raison  que  l’effet  cherché  persiste  indcdsi- 
meut,  sans  qu’il  soit  nécessaire  d’agcroître  les 
doses,  au  moins  d’ime  façop  notaWe.On  peut  .donc 
modérer  l’emploi  de  l’excitant,  même  dans  l’in- 
toxieation  la  plus  profonde.  C’est  ainsi  que  l’on 
obtient  facilement  du  fumeur  Ja  suppression  de 
quelques  cigarettes  par  jour  quand  l’abus  du 
tabac  menace  la  sahté, 

Ay-cc  les  substances  dites  stupfifiante.s,  telles 
que  la  cocaïne,  la  morphine,  le  hasshi^,  etc..,  il  en 
va  tout  autrement  ;  p.opr  éprouver  les  sensations 
çlierehées,  lé  tomcomauc  doit  progressivement 
'  accroître  les  doses,  par  suite  d’un  effet  d’acupu- 
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tumange.  Un  jour  vient  mime  où  l’effet  agréable 
ne  se  produit  plu®,  lé  toxleomane  continuant 
cependant  l’usage  du  stupéfiant  pour  calmer 
l’angoisse  que  fait  naître  la  privation  du  toxique. 
A  Ce  moment  le  toxique  n’exerce  plus  aucime 
action  utile  ou  agréable;  par  contre,  l’intoxication 
se  développe  parallèlement  à  l’accrpissepient  des 
doses  employées. 

Pourquoi  dans  cçs  conditions  prend-on  çes 
stupéfiants  ?  Parce  qu'ils  calment  les  souffrances 
physiques  et  aussi  les  tourments  psychiques 
que  Bail  appelait  «  les  névralgies  moralep  ». 

J’exposerai  ultérieurement  comment  on  s’évade 
de  la  toxipomanie,  Gétte  étude  sera  forcément 
précédée  d’un  exposé  des  sensations  que  pro¬ 
curent  les  stupéfiants,  aussi  bien  des  sensations 
agréables  que  des  symptômes  nuisibles.  Aujour¬ 
d’hui  je  me  bornerai  ,à  montrer  comment  on  de¬ 
vient  to.xioomaue,  heureux  si  je  puis  signaler  le 
piège  que  constituent  les  stupéfiants  et  éviter  ,à 
quelques-uns  d’entre  ,eux  de  s'y  laisser  prendre. 
Qu  paye  cher,  et  parfois  pendant  de  longues 
qnnées,  le  calme  que  ,ces  substances  ont  pro¬ 
curé  au  début  tant  dans  la  sphère  i^hj^sique  que 
dans  la.  sphère  psychique. 

C’est  aux  médecins  tout  d’abord  que  doivent 
s’adresser  les  çpnçei.ls  de  prndence  ;  les  statis¬ 
tiques  américaines  po.qs  enseignent  ..en  effet  qne 
20  à  30  p,  iQo  des  -  toxicomanies  sont  d’.origine 
thérapeutique,  Actuellement,  en  Europe,  bjeu  des 
morphinomanes  sont  d’anciens  blessés  de  guerre 
à  qui  le  médecin,  ou  è  s.on  insu  l’infirmière,  n’ont 
pas  su  refuser  ou  espaçer  les  piqûres  narcotiques. 

D 'ailleurs  les  médecins,  pharm.aciens,  infirmières 
sont  les  premières  victimes  ,de  ces  abus,  saps  doute 
à  cause  de  Iq  façüité  gyec  la.quelle  ils  peuvent  se 
procurer  les  stupéfiants  ;  si  bien  qu’ils  ne  résistant 
pas  à  la  certitude  de  çalpier  une  douleur  phy¬ 
sique,  d’écerter  un  .ennui  de  leur  esprit,  de  stimuler 
leur  ardeur  au  travajl,  S’il  s'agissait  d’un  emploi 
.exceptionnel  du  stupéfiant,  à  intervalles  espacés, 
il  y  aurait  peu  de  ma,l-  Mais  fatalement  les  piqûres 
se  multiplient,  se  rapprp.cheut  les  unes  des 
autres,  et  leur  emploi  finit  par  être  régulier  et 
.continu.  C’est  qu’en , effet  les  stupéfiants,  en  même 
temps  qu’ils  exercent  une  action  anesthésique 
an  mpment  de  leur  admi.mstration,  exacerbent 
la  sensibiHté  dans  ICS  périodes  intermédiaires  ; 
si  bien  que  le  tpxieomnue,  tout  én  possédant  le 
moyen  .de  çalmer  sa  dp-uleur,  physique  ou  morale, 
voit  .cellemi  renaître  rapidement  et  plus  i.ùten.se. 

Sur  53a  cas  <ie  morphinomanie  observés  ayant 
Ja  .guerre  qn  France  et  en  Allemagne,  on  comptait 
.247  médecins' on  pharm.aciens,  soit  40  p.  .100, 
27  femmes  de  médecins,  7,0  auxiUaires  de  médecins 
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ou  de  pharmaciens.  Si  bien  que  les  deux  tiers  des 
cas  de  morphinomanie  ou  d’héroïnomanie  gra¬ 
vitent  autour  de  la  profession  médicale. 

Il  n’en  est  pas  de  même  pour  la  cocaïnomanie. 
Au  début  de  l’emploi  de  ce  stupéfiant,  il  y  a'cin- 
quante  ans,  certes  l’origine  thérapeutique  était 
fréquente,  ha  cocaïne  était  administrée  pour  cal¬ 
mer  les  doideurs  causées  par  les  affections  nasales, 
et  bien  des  malades  devinrent  cocaïnomanes  par 
l’imprudence  de  leur  médecin,  qui  ne  soupçoff- 
nait  pas  que,  à  côté  de  l’action  calmante  locale, 
le  malade  rechercherait  les  sensations  agréables 
que  la  cocaïne  procure,  au  moins  au  début. 

Aujourd’hui  il  n’en  est  plus  de  même.  Les 
médecins  sont  prévenus  et  se  gardent  de  prescrire 
la  cocaïne  dans  les  affections  nasales.  Cependant 
la  cocaïnomanie  a  fait  de  grands  progrès  en 
France  depuis  1910,  en  Allemagne  depuis  1916 
(on  compterait  6  000  cocaïnomanes  à  Berlin),  en 
Italie,  en  Angleterre  plus  récemment  et  enfin  en 
Belgique  depuis  cinq  ou  six  ans  à  peine.  Elle  est 
fréquente  aux  États-Unis,  au  Canada,  en  Chine, 
dans  l’Inde,  au  Japon,  où  la  cocaïne  tend  à  se 
substituer  à  l’opium  et  à  ses  dérivés. 

Un  premier  groupe  de  cocaïnomanes  est  cons¬ 
titué  par  des  intellectuels,  esthètes,  littérateurs, 
artistes.  La  cocaïne  leur  apporte  une  vie  céré¬ 
brale,  active,  colorée,  extériorisée,  riche  en  illu¬ 
sions,  en  rêveries,  en  mystères  et  même  en  angois¬ 
ses.  De  cette  stimulation,  certains  intellectuels 
attendent  l’éclair  de  génie  qui  leur  permettra  de 
produire  un  chef-d’œuvre.  Il  est  bien  certain  que 
l’on  trouve  écrites  sous  l’influence  le  la  cocaïne 
des  pages  particulièrement  vivantes  et  colorées. 
Mais  on  n’écrit  pas  un  volume  comme  on  grif¬ 
fonne  une  page,  et  je  doute  que  la  coco  ait  aucun 
chef-d’œuvre  à  son  actif. 

Certains  intellectuels  ne  demandent  d’ailleurs 
pas  tant  à  la  cocaïne  ;  ils  sont  simplement  cu¬ 
rieux,  avides  de  sensations  nouvelles.  Ce  sont 
souvent  des  décadents,  chez  qui  la  cocaïne  exagère 
la  tendance  à  chercher  du  nouveau  soit  en  litté¬ 
rature,  soit  en  art,  dans  des  voies  souvent  fort 
incohérentes. 

Vient  tm  groupe  de  surmenés,  hommes  d’affai¬ 
res,  médecins,  financiers,  qui  demandent  à  la 
cocaïne  le  coup  de  fouet,  qui  doit  pour  un  temp'^ 
accroître  leur  activité  physique  ou  intellectuelle. 
Les  lecteurs  de  Conan  Doyle  se  souviennent  de 
l’emploiEe  la  cocaïne  par  Sherlock  Holmes,  toutes 
les  fois  où  se  posait  à  son  esprit  un  problème 
criminel  un  peu  compliqué.  C’est  là  un  procédé 
dangereux  de  stimulation,  car  l'affaiblissement 
profond  suit  la  période  d’excitation.  D’où  accrois- 
ement  progressif  des  doses  et  insomnie,  qui  est 
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parfois  remplacée  par  iine  somnolence  continue. 

Chez  les  artistes,  la  coco  est  parfois  employée 
pour  combattre  le  trac,  qui  accompagne  chez 
certains  l’entrée  en  scène.  Les  sportifs  croient 
trouver  dans  la  drogue  un  moyen  de  décupler  la 
force  physique  et  la  résistance  à  la  fatigue.  Les 
Coquexos  •  péruviens  ne  mâchaient-ils  .  pas  les 
feuilles  de  coca,  grâce  à  quoi  ils  pouvaient  marcher 
une  journée  entière  sans  manger,  sans  boire  et 
sans  souffrir  de  la  chaleur  ? 

On  a  même  administré  la  cocaïne  ou  l’héroïne 
aux  chevaux  de  course,  procédé  incorrect  qui 
constitue  le  dumping. 

Un  autre  groupe  de  cocaïnomanes,  est  constitué 
par  des  hommes  éprouvés  ou  découragés  par  des 
ennuis,  des  pertes  d’argent,  des  peines  de  cœur,  à 
l’instigation  d’amis  priseurs  de  cocaïne. 

Restent  enfin  les  vicieux  et  les  sensuels,  qui 
espèrent  retrouver  grâce  aux  stupéfiants  une  ardeur 
sensuelle  que  l’âge  ou  les  abus  ont  compromise. 
C’est  là  un  sujet  délicat  sur  lequel  il  nous  est 
interdit  d’insister  ;  <<  On  entre  dans  la  morphi¬ 
nomanie,  disait  Bail  (et  la  chose  est  vraie  aussi 
pour  la  cocaïnonianie),  par  la  porte  de  la  souf¬ 
france  ,par  celle  du  chagrin  ou  par  celle  de  la 
volupté.  »  A  vrai  dire,  si  quelques  cocaïnomanes 
(30  p.  100  environ)  ont  vu  leurs  espoirs  réalisés, 
la  satisfaction  a  toujours  été  de  courte  durée. 

Est-ce  en  •  raison  de  la  stimulation  sexuelle 
que  la  coco  jouit  d’une  vogue  remarquable  dans 
les  milieux  de  la  galanterie,  vogue  qui  s’étend  aux 
souteneurs  et  aux  domestiques  de  ce  monde  spé¬ 
cial  ?  En  1913,  à  Montmartre,  la  moitié  des  fiUes, 
d’après  Briand,  prisaient  la  cocaïne.  Actuelle¬ 
ment  les  choses  sont  restées  dans  le  même  état, 
mais  en  plus  la  cocaïnomanie  s’est  étendue  aux 
amis  et  aux  clients  des  filles. 

En  réalité,  la  coco  exerce  une  action  excitante 
sur  les  cellules  de  l’écorce  cérébrale  ;  la  conversa¬ 
tion  devient  plus  animée,  plus  brillante,  plus 
spirituelle  même,  et  si  le  lendemain  une  déchéance 
profonde  se  manifeste,  la  coco  n’en  a  pas  moins 
maintenu  éveillés  aussi  bien  la  fille  que  le  fêtard 
désireux  de  passer  la  nuit  dans  les  cabarets. 

Parmi  les  stupéfiants,  la  cocaïne  est  particu¬ 
lièrement  dangereuse  :  le  morphinomane,  l’héroï¬ 
nomane,  le  fumeur  d’opium  se  cachent  et  savou¬ 
rent  souvent  dans  la  soUtude  l’état  d’hébétude 
qui  succède  à  l’excitation  initiale.  Le  cocaïno¬ 
mane  fait  du  prosélytisme,  recrute  des  adeptes  : 
parmi  les  petits ,  jeunes  gens  qui  fréquentent  les 
cabarets  de  Montmartre  ou  de  Montparnasse, 
nombreux  sont  les  abouliques,  les  dégénérés,  qui 
par  snobisme,  par  contagion  psychologique,  de¬ 
viennent  des  priseurs  de  coco. 
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lyC  mal  ü'est  pèUt-ètre  pas  encore  considé¬ 
rable  ;  iiiais  il  importe  d’exercer  une  surveillance 
attentive.  C’est  assez  de  l’alcoolisme  qui,  dans  un 
pays  producteur  d’alcool  comme  le  nôtre,  est 
bien  difficiletpent  enrayable.  Il  ne  faudrait  pas 
qtie  parmi  nos  intellectuels)  qui  repoussent  l’al¬ 
cool,  poison  crapuleux,  les  stupéfiants  fissent 
tache  d’huile.  Sans  rien  dramatiser,  je  montrerai 
ultérieurement  le  mal  qu’ils  peuvent  causer  et 
l’ürgence  pour  tout  hoirime  raisonnable  d’éviter 
leur  emprise. 


L’ÉTAT  ACTUEL 
DE  LA  LÉGISLATION 
SUR  LES  MALADIES 
PROFESSIONNELLES 

lé  P'  J.  LECLERCQ 

(dè  Lille) 

Lors  de  l’applicàtion  de  la  loi  du  9  avril  1898’ 
le  législateur  a  tmiquèment  visé  l’indemnisation 
des  ouvriers  en  cas  d’accidénts  du  travail,  à  l'ex¬ 
clusion  complète  des  maladies  professionnélles. 

C’est  le  25  octobre  1919  seulement  que  le  béné¬ 
fice  de  cette  Ibi  a  été  étendu,  avec  quelques  moda¬ 
lités  spéciales  d’application;  aux  maladies  pro¬ 
fessionnelles,  limitées  tout  d’abord  à  deux  :  le 
saturnisme  et  l’hydrargyrisme. 

Une  nouvelle  loi  du  ler  janvier  1931,  dont  l’ap¬ 
plication  est  entrée  en  vigueur  le  5  juillet  dernier, 
a  inodifié  et  complété  là  loi  du  25  octobre  1919. 

Il  en  résulte  une  situation  un  peu  complexe 
qui  mérite  d’être  précisée. 

li  Modifications  apportées  au  saturnisme 
et  à  Phydrargytisme.  —  La  loi  du  i®*'  jan¬ 
vier  1931  modifié  tout  d’abord  lès  dispositions 
antérieures  concernant  le  saturnisme  et  l’hydrar- 
gyrisine. 

En  ce  qui  concerne  le  saturnisme,  31  professions 
sont  aujourd’hui  assujetties  à  la  loi;  aü  lieu  de  22. 
Ce  sont  ;  i®  métallurgie  et  raffinage  dû  plomb  ; , 
2®  fonte,  laminage  -du  plomb  et  de  ses  alliages  ; 
3®  fonte  de  zinc  plombifère  ;  4®  traitement  des 
rhinèrais  coütenant  du  -plomb,  ÿ  compris  les 
cendres  plombeuses  d’usine  à  gaz  ;  5®  trempe  et 
revenu  au  plomb  ;  6®  fonte  de  caractères  d’impri- 
ttierie  en  alUage  de  plomb  ,'  7°  fabrication  et  polis¬ 
sage  dès  poteries  dites  d’ëtaiil  en  alliage  dé  plônib  ; 
8®  soudure  à  l’aide  d’alliage  de  plônib  ;  9®  tra¬ 
vaux  de  soudure  de  pièces  métalliques  en  plomb 
ou  plombifères  ;  10°  conduite  de  machines  à  com¬ 


poser  utilisant  un  alliage  de  plomb  ;  ii®  étamage 
à  l’aide  d’un  alliage  eontenànt  du  plomb  ;  12°  fa¬ 
brication  de  jouets  en  alliage  de  plomb  ;  13®  fabri¬ 
cation  de  capsules  et  couvercles  métalliques  ren¬ 
fermant  du  plomb  ;  14®  dessoudure  des  vieilles 
boîtes  de  conserves  et  autres  objets  soudés  à  l’aide 
d’alliage  de  plomb  ;  15°  manipulation  des  carac¬ 
tères  d’iniprimérie  en  alliage  de  plomb  ;  16°  mani- 
pulàtion  ou  emploi  des  encres  d’imprimerie  plom¬ 
bifères  ;  17®  fabrication  des  composés  du  plomb  ; 
18®  cristalleries  (préparation  et  manutention  de 
composés  plombifères  dans  les)  ;  19®  fabrication 
et  broyage  des  couleurs  à  base  de  plomb  ;  20®  tra¬ 
vaux  de  peinture  de  toute  nature  comportant 
remploi  de  substances  plombifères  ou  s’appli¬ 
quant  à  des  substances  plombifères  ;  21®  travail 
au  chalumeau  de  matières  recouvertes  de  pein¬ 
tures  plombifères  ;  22®  fabrication  et  réparation 
des  accumulateurs  au  plomb  ;  23®  fabrication 
d’huiles  siccatives  et  vernis  plornbifères  ;  24®  fa¬ 
brication  des  émaux  plombeux  et  leur  applica¬ 
tion  ;  25®  fabrication  de  la  poterie  et  de  la  faïence 
avec  émaiix  plombifères  ;  26®  décoration  de  la 
porcelaine  à  l’aide  d’émaux  plombifères  ;  27°  émail¬ 
lage  des  métaux  à  l’aide  de  plombifères  ;  28®  ver¬ 
nissage  etlaquage  à  l’aide  dé  produits  plombifères  ; 
29®  emploi  de  couleurs  ou  de  substances  plombi¬ 
fères  en  teinture  ;  30®  fabrication  de  fleurs  arti¬ 
ficielles  aux  couleurs  de  plomb  ;  31°  polissage  au 
moyen  de  limaille  de  plomb  ou  de  potée  plombi¬ 
fère. 

De  plus,  les  maladies  saturnines  entraînant 
l’application  de  la  loi  sont  précisées  de  la  façon 
suivante  : 

Cé  sont  :  i®  coliques  de  plomb  (pas  de  modi¬ 
fication)  ;  2®  rhumatisme  saturnin  (au  lieu  .de 
«  myalgies-arthralgies  »)  ;  3®  paralysie  des  exten¬ 
seurs  et  autres  paralysies  saturnines  (au  lieu  de 
«  paralysie  des  extenseurs  »)  ;  4®  néphrite  (pas  de 
modification)  ;  5®  accidents  cardio-vasculaires 
saturnins  (ne  figuraient  pas  sur  l’ancienne  listé)  ; 
6°  goutte  saturnine  (pas  de  ihodification)  ;  7®  ané¬ 
mie  saturnine  (ne  figurait  pas  sur  l’ancienne  liste)  ; 
8°  méningo-encéphalite  saturnine  (ne  figurait  pas 
sur  l’ancienne  liste)  ;  9®  amaürose  saturnine  (ne 
figurait  pas  sur  l’ancienne  liste).  L’hystérie  satur¬ 
nine  a  été  supprimée. 

Les  modifications  apportées  aux  dispositions 
concérnant  V hydrargyrisme  sont  moins  impor¬ 
tantes. 

Les  professions  assujetties  sont  :  fabrication 
et  réparation  des  accümulatèurs  aü  mercure;  ont 
été  ajoutées  à  ; 

'  I®  Fàbricàtiôn  des  sels  de  mèfCüre  (azotate, 
chlorures,  cyanure;  été.)  est  devenue  !  «Fabrication 
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des  composés  du  mercure  (azotate,  cyanure,  chlo¬ 
rures,  etc.)  »  ;  2°  Sécrétage  des  peaux  par  le  nitrate 
acide  de  mercure  a  été  complété  ainsi  :  «et  feutrage 
des  poils  sécrétés  ». 

IyCS  maladies  causées  par  le  mercure  sont  les 
suivantes  :  la  stomatite  niercurieUe,  les  tremble¬ 
ments  mercuriels,  les  paralysies  mercurielles,  qui 
n’ont  subi  aucune  modification  ;  l’anémie  mercu¬ 
rielle  et  la  néphrite  mercurielle,  qui  sont  ajoutées, 
fies  troubles  nutritifs  mercuriels  et  la  cachexie 
mercurielle  sont  supprimés. 

Ces  modifications  ont  été  apportées  aux  dispo¬ 
sitions  légales  à  la  suite  des  renseignements  ap¬ 
portés  par  l’expérience. 

II.  Extension  de  la  loi  à  certaines  mala¬ 
dies.  —  De  plus,  les  dispositions  de  la  loi  du  25  oc¬ 
tobre  1919  ont  été  étendues  à  un  nouveau  groupe 
de  maladies  engendrées  par  le  tétrachloréthane, 
par  la  benzine  brute  ou  rectifiée,  par  le  phosphore, 
par  les  rayons  X  ou  par  certaines  substances  radio¬ 
actives. 

Pour  les  maladies  causées  par  le  tétrachloré¬ 
thane,  le  délai  de  responsabilité  est  d’un  an.  Des 
industries  visées  sont  :  1°  fabrication  des  perles 
artificielles  ;  2°  travaux  divers  utilisant  comme 
solvant  le  tétrachloréthane. 

Des  maladies  indemnisées  sont  :  ictère,  cirrhose, 
polynévrites  causés  par  le  tétrachloréthane. 

Des  accidents  dus  à  la  benzine  hrute\oM  rectifiée 
entraînent  également  un  délai  de  responsabilité 
d’un  an. 

Des  professions  assujetties  sont  :  i®  production 
du  benzol  par  distillation  du  charbon  et  du  gou¬ 
dron  et  son  utilisation  ;  2°  rectification  de  la  ben¬ 
zine  (C®H’)  ;  3°  extraction  des  corps  gras,  dégrais¬ 
sage  des  os,  des  peaux  d'oies  ;  fabrication  des 
matières  colorantes  ;  teinturerie  ;  dégraissage, 
préparation  des  plumes  ;  fabrication  et  répara¬ 
tion  des  pneumatiques  ;  fabrication  de  tissus, 
vêtements,  chaussures,  chapeaux  caoutchoutés 
à  l’aide  de  benzine. 

Da  liste  des  maladies  dues  au  benzinisme  pro¬ 
fessionnel  qui  entrent  dans  le  cadre  de  la  loi,  est 
la  suivante  :  1°  troubles  gastro-intestinaux  benzi- 
niques  accompagnés  de  vomissements  à  répétition; 
2°  polynévrites  benziniques  des  membres  infé¬ 
rieurs  ;  3°  troubles  oculaires  benziniques  (névrite 
optique)  ;  4°  purpura  hémorragique  ;  5°  anémie 
progressive  avec  leucopénie  et  mononucléose  ; 
6°  accidents  aigus  benziniques  (coma,  convulsions). 

Des  travaux  industriels  prévus  dans  le  phospho¬ 
risme  sont  :  fabrication  des  bandes  à  pâte  de  phos¬ 
phore  blanc,  pour  le  rallumage  des  lampes  de 
mineurs  ;  2°  fabrication  de  jouets  à  détonation 
avec  emploi  de  phosphore  blanc. 
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Une  seule  maladie,  la  nécrose  phosphorique,  est 
indemnisée.  De  délai  de  responsabihté  est  égale¬ 
ment  d’un  an. 

Ce  délai  est  au  contraire  variable  pour  les 
maladies  causées  par  l’action  des  rayons  X,  ou  des 
substances  radio-actives  :  uranium'  et  ses  sels  ; 
uranium  X;  ionium;  radium  et  ses  sels;  radon; 
polonium,  thorium,  mesothorium,  radiothorium, 
thorium  X,  thoron,  actinium. 

Des  travaux  visés  sont  :  1°  extraction  des  corps 
radio-actifs  à  partir  des  minerais  ;  2°  fabrication 
des  substances  radio-actives  dérivées  ;  3°  fabri¬ 
cation  d’appareils  médicaux  pour  la  radiumthé- 
rapie  et  d’appareils  de  rayons  X  ;  4°  recherches  ou 
mesures  sur  les  substances  radio-actives  et  les 
rayons  X  dans  les  laboratoires  ;  50  fabrication 
de  produits  cliimiques  et  pharmaceutiques  radio¬ 
actifs  ;  6“  fabrication  et  application  de  produits 
luminescents  radifères  ;  7°  travaux  dans  les  cli¬ 
niques,  cabinets  médicaux,  dentaires  et  radiolo¬ 
giques  ;  dans  les  maisons  de  santé  et  centres 
anticancéreux,  dans  lesquels  les  travailleurs  sont 
exposés  au  rayonnement  ;  8°  vente  et  location  de 
radium  et  des  substances  radio-actives  ;  9°  tra¬ 
vaux  dans  toutes  les  industries  ou  commerces 
utilisant  les  rayons  X  et  les  substances  radio¬ 
actives. 

Des  maladies  suivantes  sont  indemnisées  : 
1°  radiodermites  et  radiumdermites  aiguës  et 
chroniques  (délai  de  responsabilité  :  un  an)  ; 
2°  cancer  des  radiologistes  (délai  de  responsabi¬ 
lité  :  cinq  ans)  ;  3°  anémie  simple  avec  leucopénie 
provoquée  par  les  rayonnements  (délai  de  respon¬ 
sabilité  :  un  an)  ;  4°  anémie  pernicieuse  provoquée 
par  les  rayonnements  (délai  de  responsabilité  : 
un  an)  ;  5°  leucémie  provoquée  par  les  rayonne¬ 
ments  (délai  de  responsabilité  :  un  an)  ;  6°  radio¬ 
nécrose  osseuse  provoquée  par  les  rayonnements 
(délai  de  responsabilité  :  un  an). 

III.  Modifications  apportées  à  la  loi  du 
25  octobre  1919.  —  Da  loi  du  25  octobre  1919 
prévoyait  qu’aucune  modification  ne  pouvait  être 
apportée  à  la  nomenclature  des  maladies  profes¬ 
sionnelles  indemnisées  sans  une  loi  nouvelle. 

Da  loi  du  i®''  janvier  1931  contient,  au  contraire, 
les  dispositions  suivantes  : 

Art.  2.  Alinéa  2  (modifié).  —  La  nomenclature  des 
maladies  professionnelles,  ainsi  que  les  tableairx  annexés 
à  la  présente  loi,  pourront  être  révisés  complètement  par 
des  règlements  d’administration  publique,  pris  après 
avis  de  la  Commission  d'hygiène  industrielle  et  de  la 
Commission  supérieure  des  maladies  professionnelles 
instituées  à  l'article  10  ci-après. 

Art.  10.  —  La  Commission  supérieure  des  maladies 
professionnelles  est  spécialement  chargée  de  donner  son 
avis  sûr  les  modifications  à  apporter  aux  tableaux  prévu» 
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à  l'article  2,  sur  les  extensions  à  donner  à  la  présentedoi 
et  sur  toutes  les  questions  d'ordre  médical  et  technique 
qui  lui  sont  renvoyées  par  le  ministre  du  'rravail. 

lîlle  est  composée  ;  1“  de  deux  sénateurs  et  de  trois  dé¬ 
putés  élus  par  leurs  collègues  ;  2“  de  six  fonctionnaires 
qui  sont  :  le  directeur  du  contrôle  des  Assurances  privées  ; 
le  directeur  du  Travail,  le  directeur  des  Affaires  commer¬ 
ciales  et  administratives  au  ministère  du  Commerce  ; 
un  inspecteur  divisionnaire  du  travail  ;  un  médecin- 
conseil  de  l'inspection  du  travail  ;  un  commissaire  con¬ 
trôleur  des  sociétés  d' assurances  ;  3“  de  six  médecins,  dont 
un  désigné  par  l'Académie  de  médecine  et  un  par  la  Fa¬ 
culté  de  médecine  ;  4“  de  six  chefs  d'entreprises  et  de  six 
ouvriers  dési,gnés  respectivement  par  les  organisations 
patronales  et  ouvrières  les  i)lus  représentatives. 

Le  ministre.du  Travail  peut  appeler  à  prendre  parf  à 
une  séance  de  la  Commission  supérieure,  avec  voix  consul¬ 
tative,  les  personnes  que  leurs  connaissances  spéciales 
mettraient  eu  mesure  d'éclairer  la  discussion. 

Les  membres  de  la  Commission  supérieure  peuvent, 
avec  l'agrément  du  président,  se  faire  remplacer  à  la 
■séance  à  laquelle  ils  ne  peuvent  assister  - 

Un  décret  détermine  le  mode  de  nomination  et  de  re¬ 
nouvellement  des  membres,  ainsi  que  la  dési,gnation  du 
président  et  du  secrétaire. 

Il  en  résulte  .qu’un  simple  règlement  d’adminis¬ 
tration  publique  suffira  dans  l’avenir  pour  modi¬ 
fier  et  compléter  la  liste  des  maladies  profes¬ 
sionnelles  bénéficiant  de  la  loi,  et  les  tableaux 
annexés. 

IV.  Déclaration  obligatoire  des  maladies 
professionnelles  non  prévues  dans  la  loi  du 
jer  janvier  1931.  — I^e  décret  du  16  novem¬ 
bre  1929,  rendant  obligatoire  la  déclaration  d’un 
certain  nombre  de  maladies  professionnelles,  en 
vue  de  l’extension  éventuelle  de  la  législation 
sur  les  accidents  du  travail  à  ces  maladies,  reste 
en  vigueur.  Il  vise  1°  toutes  les  maladies  ayant  un 
caractère  professionnel,  causées  ;  a)  par  le  plomb 
et  ses  composés  ;  b)  par  le  mercure  et  ses  compo¬ 
sés  ;  c)  par  les  hydrocarbures  et  leurs  dérivés 
chlorés  et  nitrés,  notammentde  benzène,  le  tétra. 
chloréthaue,  le  tétrachlorure  de  carbone,  l’éthy¬ 
lène  perchloré,  l’éthylène  trichloré,  l’éthylène 
dichloré,  le  cliloroforme,  l’éthane  pentachloré,  les 
nitro-benzènes  ;  d)  irar  l’aniline  et  ses .  dérivés  ; 
e)  par  le  sulfure  de  carbone  ;  /)  par  les  vapeurs 
nitreuses,  le  chlore  et  autres  gaz  chlorés,  le  brome, 
l’acide  fluorhydrique,  le  gaz  sulfureux,  l’hydro¬ 
gène  sulfuré  et  le  sulfhydrate  d’ammoniaque, 
l’acide  cyanhydrique,  l’acide  picrique,  l’oxyde  de 
carbone,  l’oxychlorure  de  carbone  (gaz  phosgène), 
les  formaldéhydes  ;  g)  par  le  phosphore  blanc  et 
l’hydrogène  phosphoré  ;  h)  par  l’hydrogène  arsénié 
et  autres  composés  de  l’arsenic  ;  i)  par  l’action  des 
brais,  goudrons,  huiles  minérales,  bitume,  ci¬ 
ments,  cliaux  et  autres  produits  caustiques  ; 
/)  par  l’action  de  l’acide  cliromique  et  des  chro-t 


mates  alcalins  ;  k)  par  l’action  des  rayons  X  et  des 
substances  radio-actives. 

2°  Les  cas  :  a)  de  cancers  ayant  un  caractère  pro¬ 
fessionnel,  autres  que  ceux  déclarés  du  chef  d’une 
des  causes  sus-énoncées  ;  b)  d’ankjdostomiase  ; 
c)  d’affections  pulmonaires  déterminées  par  l’ab- 
soqDtion  de  poussières  siliceuses,  calcaires  ou  argi¬ 
leuses  ;  d)  d’affections  pulmonaires  déterminées 
par  l’absorption  de  poussières  de  charbon  ;  é)  d’af¬ 
fections  oculaires  causées  par  les  sources  indus¬ 
trielles  intensives  de  chaleur  ou  de  lumière. 

V.  Difficultés  de  dépistage  de  certaines 
maladies  professionnelles.  —  Il  apparaît, 
à  la  lecture  de  cette  liste,  que  ce  sont  presque  uni¬ 
quement  des  intoxications  professionnelles  qui 
sont  visées  irar  le  décret.  D’une  façon  générale, 
leur  symptomatologie,  qui  est  bien  connue,  permet , 
de  les  dépister  aisément.  Le  médecin  peut  donc 
remplir  sans  difficultés,  dans  ces  cas,  les  obliga¬ 
tions  qui  lui  sont  imposées. 

Son  rôle  est  beaucoup  plus  délicat,  par  contre, 
lorsqu’il  s’agit  de  maladies  provoquées  par  un 
contact  irritant  où  caustique,  telles  que  celles 
qui  sont  dues  à  l’action  des  brais,  des  goudrons, 
du  bitume,  de  la  chaux  ;  ou  lorsqu’il  est  en  pré¬ 
sence  d’affections  des  organes  internes  telles  que 
les  manifestations  pulmonaires  déterminées  par 
les  poussières  siliceuses,  calcaires,  argileuses 
ou  par  les  poussières  de  charbon  et  de  ciment. 

Il  s’agit  là  de  maladies  dont  le  diagnostic  cli¬ 
nique  et  étiologique  est  souvent  difficile  et  néces¬ 
site  parfois  des  examens  approfondis  et  l’utilisa¬ 
tion  de  méthodes  spéciales  d’investigation.  Nous 
nous  eu  sommes  rendu  compte  au  cours  de  l’étude 
que  nous  poursuivons  en  ce  moment  dans  les 
Houillères  du  Nord  et  du  Pas-de-Calais,  sur  l’an- 
thracose  et  sur  la  silicose.  J’ai  déjà  cru  devoir 
attirer  l’attention  sur  ces  faits  dans  une  communi¬ 
cation  à  l’Académie  de  médecine  le  30  juin  1931. 

Il  nous  est  apparu  que  l’anthracose  est  presque 
constante  chez  les  ouvriers  qui  ont  travaillé 
penâant  quelques  années  à  l’extraction  du  char¬ 
bon.  Mais  elle  ne  peut  guère  être  décelée  qu’à 
l’autopsie,  car  elle  ne  se  manifeste  chez  le  vivant 
par  aucun  symptôme  clinique,  fonctionnel  ou 
radiologique  probant. 

Elle  est  caractéri,sée,  au  point  de  vue  anato¬ 
mique,  par  mie  infiltration  —  on  a  même  pu  écrire 
par  un  «  tatçuage  »  —  du  parenchyme  pulmonaire 
par  de  fines  particules  charbonneuses,  sans  déve¬ 
loppement  accusé  du  tissu  scléreux. 

Il  en  résulte  que  l’anthracose  pulmonaire  n’ap¬ 
paraît  nullement  comme  un  état  pathologique,  ni 
comme  une  véritable  maladie  professionnelle, 
s’accompagnant  de  troubles  fonctionnels  suscep- 
.  '  47--5  **•*■* 
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tibles  de  diminuer  la  valeur  productive  de  l’ou¬ 
vrier,  mais  comme  une  simple  surcharge  tissulaire 
sans  coirséquence  physiologique. 

1/3.  silicose,  par  contre,  pure  orr  associée  à  la  tu¬ 
berculose,  est  caractérisée  par  une  sclérose  pul¬ 
monaire,  parfois  étendue. 

Nous  la  rencontrons  chez-  de  rares  ouvriers 
occupés  depuis  longtemps  «  au  fond  »  de  la  mine, 
à  l’extraction  du  charbon,  et  plus  spécialement 
chez  les  «  bowetteurs  »,  travaillant  au  rochèr. 

Mais,  par  suite  de  l’imprécision  de  sa  sympto¬ 
matologie  et  de  la  complexité  des  cas  cliniques, 
son  diagnostic  nous  est  apparu  comme  très  dif¬ 
ficile. 

Malgré  les  rapports  très  documentés  présentés 
en  avril  1929  au  Congrès  des  maladies  profession¬ 
nelles  de  hyon,  malgré  les  travaux  des  Anglais  dans 
les  mines  sud-africaines,  ceux  de  Boehme,  de 
Bochum,  et  des  autres  médecins  allemands  dans 
les  houillères  de  la  Ruhr  ;  malgré  les  recherches 
poursuivies  dans  ces  dernières  années  en  France, 
le  problème  clinique  de  la  silicose  ne  nous  paraît 
pas  élucidé, 

Ba  symptomatologie  de  cette  affection,  tout 
d'abord,  tant  en  ce  qui  concerne  les  signes  phy-, 
siques  que  les  troubles  fonctionnels,  demeure, 
dans  la  plupart  des  cas,  des  plus  discrète,  même 
lorsque  la  sclérose  pulmonaire,  d’après  les  résul-, 
tats  radiograpliiques,  est  relativement  étendue. 

En  tout  cas,  lorsqu’elle  existe,  elle  est  banale 
et  nullement  caractéristique.  Elle  se  résume  eu 
gêne  respiratoire,  en  toux,  en  expectoration,  en 
fatigue  cardiaque,  en  diminution  de  la  ventilation 
pulmonaire  —  comme  cela  se  rencontre  au  cours 
de  toutes  les  scléroses  pulmonaires  dé  quelque 
origine  qu’elles  soient.  Aucune  différenciation 
clinique  entre  elles  ne  nous  paraît  jusqu’ici  pos¬ 
sible. 

Ees  examens  radiographiques,  auxquels  les 
auteurs  étrangers  attribuent  une  valeur  prépon¬ 
dérante  et  presque  pathognomonique,  apportent 
des  renseignements  plus  intéressants,  à  la  condi¬ 
tion  toutefois  d’être  réalisés  d’une  manière  satis¬ 
faisante,  à  l’aide  de  clichés  instantanés  et  autant 
que  possible  stéréoscopiques. 

Ba  plupart  des  poumons  silicosés  paraissent,  en 
effet,  parsemés  de  petites  taches  arrondies  à  con¬ 
tours  nets,  à  tendance  confluente  dans  les  cas 
anciens,  et  plus  spécialement  réparties  au  niveau 
des  lobes  moyens  et  inférieurs  des  deux  poumons, 
à  peu  près  symétriquement,  en  dehors  de  la  zone 
hilaire  étalée.  Il  en  résulte  des  images  en  «  papil¬ 
lon  ». 

Mais  cet  aspect  n’est  pas  spécial  à  la  silicose. 
On  le  rencontre  également,  ainsi  que  l’ont  déjà 


signalé  Rist,  Garin  et  Policard,  dans  certaines 
tuberculoses  fibreuses.  Il  peut  aussi  se  confondre 
avec  des  scléroses  péribroncliiques  d’origine  in¬ 
flammatoire,  évoluant  chez  des  sujets  qui  ne  se 
sont  jamais  trouvés  au  contact  de  la  silice,  mais 
chez  lesquels  le  passé  pulmonaire  est  particulière¬ 
ment  chargé. 

Or,  notre  enquête  nous  a  permis  de  nous  rendre 
compte  de  la  fréquence  des  facteurs  sclérogènes 
chez  les  mineurs  (tels  que  l’alcoolisme  et  la  syphi¬ 
lis)  qui  favorisent  la  formation  des  tissus  fibreux  au 
niveau  de  leurs  poumons  et  de  leurs  hiles,  à  la 
suite  des  poussées  de  bronchite  banale  et  de  con¬ 
gestions  pulmonaires,  si  fréquemment  contractées 
au  sortir  de  la  mine. 

Enfin,  le  facteur  étiologique  lui-même  n’a  qu’une 
valeur  toute  relative.  Be  fait  de  travailler  au  ro¬ 
cher  ne  suffit  pas  pour  que  l’on  soit  autorisé  à 
attribuer  à  la  silicose  une  sclérose  pulmonaire 
dépistée  chez  un  ouvrier.  C’est  là  un  sirnple  élé¬ 
ment  de  présomption,  qui  ne  peut  nullement  im¬ 
poser  im  diagnostic.  Nous  avons  examiné  un  bon 
nombre  de  «  bowetteurs  »  qui  avaient  exercé  leur 
profession  pendant  plus  de  vingt  ans,  et  même 
pour  quelques-uns  plus  de  trente  ans,  sans  qu’il 
ne  nous  ait  été  possible  de  découvrir  au  niveau 
de  leurs  poumons  la  moindre  altération  ni  à  l’exa¬ 
men  clinique,  ni  à  la  radiographie. 

Il  nous  est  d’ailleurs  apparu  que  la  proportion 
des  sujets  atteints  de  silicose  est  nettement  moins 
élevée  chez  les  Français  ayant  toujours  travaillé 
dans  le  bassin  houiller  du  Nord  et  du  Pas-de-Ca¬ 
lais  que  chez  les  ouvriers  éteangers  et  plus  spécia¬ 
lement  les  Polonais  qui  ont  été  occupés  antérieure¬ 
ment  dans  les  mines  allemandes. 

Ce  fait  est  attribuable,  semble-t-il,  à  la  teneur 
relativement  faible  en  silice  de  nos  houillères. 
De  plus,'  les  silicosés  que  nous  avons  pu  examiner 
rentrent  surtout  dans  le  cadre  de  la  phase  initiale 
de  la  maladie,  et  appartiennent  exceptionnelle¬ 
ment  à  la  période  d’état,  où  les  phénomènes  pul¬ 
monaires  sont  nettement  accusés. 

On  peut  dégager  de  l’ensemble  de  ces  remarques 
que  la  silicose  pulmonaire  ne  peut  être  décelée, 
dans  les  milieux  où  nous  avons  poursuivi  nos 
recherches,  qu’à  l’aide  d’examens  minutieux, 
nécessitant  parfois  une  mise  en  observation  prolon¬ 
gée  de  l’ouvrier  et  réalisés  par  des  cliniciens  aver¬ 
tis,  à  l’aide  d’une  instrumentation  complète. 

Comment,  dans  ces  conditions,  les  médecins 
praticiens  qui  n’ont  pas  à  leur  disposition  tous 
lés  moyens  d’investigation  nécessaires,  et  qui  ne 
possèdent  pas  une  documentation  suffisante  pour 
la  question,  potirront-üs  répondre  aux  injonctions 
du  décret  ministériel,  et  déclarer  la  silicose  ?  Ou 
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bien,  faute  de  lumières,  ils  s’abstiendront  ;  ou 
bien,  ils  commettront  des  erreurs  grossières.  De 
toute  façon,  la  documentation  que  l’on  désire 
ainsi  rassembler  sera  sans  valeur. 

Cet  exemple  montre  qu’avant  d’incorporer  à  la 
nomenclature  des  maladies  professionnelles  béné¬ 
ficiant  des  dispositions  de  la  loi  du  9  avril  1898, 
certaines  affections  comprises  dans  le  décret  du 
16  novembre  1929,  il  y  a  lieu,  si  l’on  veut  éviter 
des  abus  et  des  erreurs  regrettables,  de  charger  la 
Commission  supérieure  des  maladies  profession¬ 
nelles  de  préciser  sa  documentation  clinique,  de 
fournir  au  Corps  médical  les  notions  qu’il  ignore 
et  qui  lui  sont  indispensables,  et  d’étudier  les  dis¬ 
positions  essentielles  et  spéciales  à  prendre  pour 
faciliter  le  jeu  de  la  loi. 

En  ce  qui  concerne  le  dépistage  de  la  silicose  dans 
les  houillères,  il  nous  paraît  nécessaire  de  créer 
des  centres  spéciaux  vers  lesquels  seraient  diri¬ 
gés  les  ouvriers  suspects  et  où  un  examen  complet 
effectué  à  l’aide  d’un  outillage  perfectionné,  par 
un  personnel  compétent,  permettrait  de  préciser 
les  diagnostics. 

Des  dispositions  semblables  ont  dû  être  prises 
d’aiUeurs  en  Afrique  du  Sud  et  en  Allemagne  où 
il  existe  déjà  des  lois  visant  la  silicose. 

C’est  uniquement  grâce  à  des  mesures  de  ce 
genre,  variables  suivant  la  nature  des  maladies 
en  cause,  qu’il  sera  possible  d’étendre  dans  l’ave¬ 
nir,  sans  heurt  et  sans  difficultés,  à  un  nouveau 
groupe  d’affections  les  dispositions  de  la  loi  sur 
les  maladies  professionnelles. 
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Ea  submersion  est  une  des  questions  de  méde¬ 
cine  légale  qui  a  été  le  plus  discutée.  De  nom¬ 
breuses  recherches  ont  eu  pour  but,  d’une  part 
d’expliquer  la  mort,  d’autre  part,  de  trouver 
notamment  des  signes  caractéristiques  et  des 
méthodes  pratiques,  pour  différencier  la  sub¬ 
mersion  vitale  des  modifications  produites  par 
l’immersion  des  cadavres  dans  un  liquide. 

Cependant  ces  nombreuses  recherches  n’ont 
pas  toutes  donné  les  résultats  escomptés, 
car  aujourd’hui  on  peut  limiter  à  trois  les 
techniques  pouvant  préciser  que  la  submersion  a 
été  vitale  :  1°  la  méthode  cryoscopique  de  Carrara, 
2°  la  méthode  du  planchton  cristallin  de  Corin 
et  Stockis,  et  3°  la  méthode  du  planchton  (re¬ 
cherche  des  corps  étrangers  de  nature  miné¬ 
rale,  végétale  et  animale  dans  les  poumons). 

Ea  méthode  de  Carrara  ne  peut  s’appliquer 
qu’aux  submersions  récentes,  car  lorsque  l’indi- 
vidu'a  séjourné  longtemps  dans  l’eau,  le  cœur  et 
les  vaisseaux  sont  vides  de  sang,  rendant  alors  la 
méthode  inapplicable. 

Dans  la  méthode  du  planchton  cristallin, 
d’après  les  indications  de  Fraenkel  et  Strass- 
mann,  on  ne  peut  empêcher  l’addition  de  par¬ 
ticules  cristallines  étrangères  pendant  la  mani¬ 
pulation  ;  donc  cette  méthode  n’a  pas  de  valeur 
absolue. 

Ea  méthode  du  planchton,  après  toutes  les 
recherches  faites,  n’est  pas  considérée  comme  sûre, 
car  quelques  auteurs  (Haberda,  Wachholz  et  Ho- 
roskiewicz)  soutiennent  que,  dans  certaines  condi¬ 
tions,  les  corps  étrangers  peuvent  pénétrer  aussi 
dans  les  poumons  des  cadavres  immergés.  Pour 
apprécier  ce  procédé,  j’ai  fait  des  expériences  qui 
seront  exposées  plus  loin  ;  mais  avant,  je  crois  né¬ 
cessaire  de  montrer,  d’après  les  recherches  les  plus 
récentes,  quelle  est  la  structure  du  poumon  et 
surtout  de  l’acinus  pulmonaire,  unité  fonction¬ 
nelle  de  l’organe. 

Ees  bronches,  au  fur  et  à  mesure  qu’elles 
pénètrent  dans  le  poumon,  diminuent  de  calibre 
et  perdent  peu  à  peu  le  cartilage,  qui  est  remplacé 
par  la  musculature  lisse.  E’épithélium  est  modi¬ 
fié  par  la  réduction  des  couches  cellulaires  jusqu’à 
ce  qu’il  devienne  unistratifié. 
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Les  plus  petites  bronches,  couvertes  par  une 
seule  couche  de  cellules  ciliées,  s’appellent 
bronches  terminales,  d’après  Husten,  car  les 
ramifications  ultimes  commencent  à  s’adapter 
à  la  fonction  respiratoire.  En  effet,  les  deux  rami¬ 
fications  qui  partent  des  bronchioles  terminales, 
et  qui  sont  disposées  à  angle  droit,  présentent 
déjà,  par-ci  par-là,  des  dépressions  couvertes 
d’épithélium  respiratoire  :  ce  sont  les  premiers 
alvéoles,  le  reste  étant  couvert  d’épithélium 
cilié. 

Ces  bronchioles  s’appellent  bronchioles  respi¬ 
ratoires  de  premier  ordre.  Leurs  ramifications 
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Cet  épaississement  est  formé  de  faisceaux  mus¬ 
culaires  lisses  qui  forment  des  anneaux  circu¬ 
laires  autour  du  conduit  alvéolaire.  Ces  canaux 
conduisent  dans  les  sacs  alvéolaires  ou  infun- 
dibula,  entourés  d’alvéoles,  mais  les  éléments 
musculaires  disparaissent  et  les  crêtes  interalvéo¬ 
laires  sont  ainsi  plus  grêles. 

La  partie  du  poumon  qui  résulte  de  toutes  le, s 
ramifications  d’une  bronchiole  terminale  cons¬ 
titue  un  acinus,  d’après  Loescke  et  Huebsch- 
mann.  La  figure  i  représente  l’acinus  pulmonaire 
chez  l’homme,  d’après  Aschoff. 

Chez  les  petits  animaux  de  laboratoire,  la 
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Acinus  pulmonaire  demi-schématique  d’aprtfs  Ashoff  (fig.  i). 

A,  bronchiole  qui  conduite  une  bronchiole  ienninale  B,  qui  se  divise  en  C,  et  C^,  bronchioles  respiratoires  de  premier 
ordre.  D,  bronchiole  respiratoire  de  deuxième  ordre  qui  se  divise  en  Éi  et  Ej,  bronchioles  respiratoires  de  troisième 
ordre.  F,,  F^  conduits  alvéolaires.  G,  infuudlbula.  I,a  bronchiole  respiratoire  Cj  se  divise  en  deux  bronchioles,  dont  une 
seulement,  b,  est  représentée  dans  la  figure. 


dichotomiques,  appelées  bronches  respiratoires  du 
deuxième  ordre,  présentent  une  partie  seulement 
couverte  d'épithélium  prismatique,  le  reste  pré¬ 
sentant  des  alvéoles. 

Cette  disposition  s’accentue  encore  dans  leurs 
ramifications,  au  nombre  de  deux,  appelées  bron¬ 
chioles  repiratoires  du  troisième  degré,  dans  les¬ 
quelles  l’épithélium  bronchique  s’aplatit;  les 
bronchioles  se  divisent  en  canaux  alvéolaires,  qui 
sont  couverts  tout  autour  d’alvéoles.  Les  canaux 
alvéolaires  présentent  une  paroi  d’épaisseur  iné¬ 
gale,  très  mince  au  niveau  des  alvéoles,  relative¬ 
ment  épaisêe  au  niveau  des  crêtes  intetalvéo- 
laires  et  dans  les  régions  où  les  alvéoles  sont  espa¬ 
cés  les  unes  des  autres. 


structure  de  l’acinus  est  la  même  que  celle 
décrite  chez  l’homme,  sauf  que  les  conduits  sont 
plus  courts  et  plus  simples. 

Le  point  de  transition  des  bronchioles  termi¬ 
nales  en  bronchioles  respiratoires  est  remar¬ 
quable,  car  c’est  l’endroit  le  plus  étroit  du  conduit 
bronchique  ;  la  lumière  des  conduits  des  ramifi¬ 
cations  ultérieures  s’élargit. 

En  ce  qui  concerne  l’épithélium  alvéolaire,  les 
opinions  sont  tout  à  fait  opposées. 

Seemann  soutient  que  les  cellules  épithéliales 
alvéolaires  sont  cubiques  et  ne  forment  pas  une 
couche  continue,  étant  séparées  par  de  grands 
espaces  vides,  et  que  les  vaisseaux  restent  décou¬ 
verts;  iiniel’existence  des  plaques  protoplasmiques. 
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Les  Mstologistes  américains  de  l’école 'Maximow 
soutiennent  non  seulement  l’existence  des  plaques 
'protoplasmiques,  mais  les  considèrent  comme  les 
seuls  éléments  épitiiéliaux,  les  cellules  cubiques 
étant  des  cellules  mésenchymales.  Rose  va  plus 
loin,  en  soutenant  que  tous  les  éléments  des  al¬ 
véoles  sont  de  nature  mésenchymale. 

Nos  recherches  ont  été  faites  sur  rme  série  de 
24  cobayes,  dont  3  ont  servi  pour  l’examen  histo¬ 
logique  du  poumon  normal  ;  8  ont  été  noyés  dans 
l’eau  courante  contenant  un  gramme  d’amidon  de 
riz  par  litre  d’eau  ;  6  ont  été  noyés  dans  l’eau  de 
Seine;  2  ont  été  tués  et  maintenus  après  dans  de 
l’eau  contenant  un  gramme  d’amidon  de  riz  par 
htre  d’eau  à  une  profondeur  de  60  centimètres, 
pendant  vingt-quatre  heures,  en  ayant  soin  de 
les  maintenir  à  cette  profondeur,  d’agiter  souvent 
le  liquide  et  de  changer  leur  position  ;  2  ont  été 
maintenus  immédiatement  sous  l’eau  amidon¬ 
née  dans  la  même  proportion,  en  leur  faisant  faire 
des  mouvements  de  respiration  artificielle  pen¬ 
dant  quinze  minutes  ;  i  fut  tué  par  strangula¬ 
tion  avec  un  lien  et  2  furent  asphyxiés  par  le  gaz 
d’éclairage. 

La  submersion  a  été  pratiquée  en  introdui¬ 
sant  l'animal  enfermé  dans  une  cage  métallique, 
dans  une  grande  cuve  contenant  le  liquide  de 
submersion, 

Parmi  les  animaux  noyés  dans  l’eau  contenant 
de  l’amidon,  2  ont  subi  une  submersion  rapide, 
2  une  submersion  lente,  dont  l’rme  a  été  plus  pro¬ 
longée  que  l’autre  ;  2  ont  été  préalablement 
anesthésiésau chloroforme  et  2  à  l’éther  sulfurique. 

Parmi  ceux  qui  ont  été  placés  dans  l’eau  de 
Seine,  4  ont  été  noyés  rapidement  et  laissés  dans 
l’eau  de  submersion  xrne,  six,  vingt^uatre  et 
quarante-huit  heures  ;  un  a  eu  une  submersion 
lente,  un.autre  avait  été  préalablement  anesthésié» 
avec  de  l’éther  sulfurique. 

Les  autres  animaux  submergés  ont  été  laissés 
dans  le  liquide  de  submersion  seulement  pen¬ 
dant  quinze  minutes. 

Dans  tous  les  cas,  nous  avons  examiné  au 
microscope  les  poumons  droits,  et,  dans  trois 
cas,  les  deux  poumons. 

Dans  la  moitié  des  cas,  les  poumons  ont  été 
coupés  par  sections  verticales,  passant  par  le 
müieu  de  la  face  externe  et  le  hile  du  poumon. 
Pour  l’inclusion,  nous  avons  pris  une  tranche 
parallèle  à  la  section  et  nous  avons  fait  rinclusion 
séparée  de  la  tranche  du  lobe  ou  des  lobes  supié- 
rieurs,  et  d’autre  part  l’inclusion  4e  la  tranche  du 
lobe  inférieur,  pouvant  ainsi,  en  deux  coupes, 
examiner  la  surface  entière  de  la  section  verticale 
du  pomnon. 


Dans  l’autre  moitié  des  cas,  nous  avons  fait  des 
coupes  horizontales,  deux  par  poumon,  une  pas¬ 
sant  par  le  milieu  du  lobe  moyen,  l’autre  passant 
par  le  milieu  du  lobe  inférieiu,  faisant  l’inclusion 
d’une  tranche  qui  comprenait  la  surface  entière  de 
la  section. 

La  fixation  a  été  faite  dans  quelques  cas  seule¬ 
ment  au  formol  à  10  p.  100,  dans  les  autres  cas 
avec  du  Hquide  d’Orth  (liquide  de  Müller 
auquel  on  ajoute  10  p.  100  de  formol).  L’inclusion 
a  été  faite  à  la  parafiine,  les  coupes  étaient  de 
7.5  H;- 

Nous  avons  fait  aussi  des  coupes  à  la  congéla¬ 
tion,  directement  après  fixation,  ou  après  inclu¬ 
sion  en  gélatine.  Les  colorations  emploj^ées  ont 
été  l’hématoxyhne  et  l’érythrosine  ;  l’hématoxy- 
line  de  Weigert  avec  fuchsine  v.  Gieson  ;  le  carmin 
hthiné  (Orth)  et  résorcine  fuchsine  de  Weigert  ; 
le  carmin  lithiné  et  Gram  ;  le  carmin  almié  (Grena- 
cher)  ;  le  bleu  C'B  lactique,  employé  seulement 
pour  les  coupes  des  animaux  noyés  dans  l’eau  de 
Seine. 

Nous  ne  ferons  pas  une  description,  déjà  con¬ 
nue,  des  lésions  histologiques  de  la  submersion 
d’après  les  nombreuses  coupes  obtenues  ;  nous  insis¬ 
terons  seulement  sxir  les  points  caractéristiques 
qui  ressortent  de  nos  recherches. 

Les  lésions  d’emphysème  pulmonaire,  d’hémor¬ 
ragie  intra-alvéolaire,  de  desquamation  épithé¬ 
liale  et  d’œdème  pulmonaire,  ne  présentent  pas  la 
même  intensité,  dans  la  submersion  rapide,  lente 
èt  dans  la  submersion  des  animaux  anesthésiés. 

Les  lésions  d’emphysème  sont  beaucoup  plus 
accentuées  et  plus  étendues  dans  la  submer¬ 
sion  lente  et  chez  les  animaux  anesthésiés 
que  dans  la  submersion  rapide.  Même  macro¬ 
scopiquement  on  peut  faire  cette  différence,  car 
les  poumons  sont  plus  distendus  et  plus  pâles  ; 
tout  à  fait  rarement  on  peut  voir  des  hémorragies 
sous-pleurales  dans  la  submersion  lente,  tandis 
que  dans  la  submersion  rapide  on  les  y  trouve 
assez  fréquemment. 

Au  contraire,  la  desquamation  épithéliale,  les 
hémorragies  intra-alvéolaires,  la  plénitude  des 
vaisseaux  et  l’oedàme  qu’on  trouve  d’habitude 
dans  les  parties  moins  -distendues  du  poumon, 
sont  plus  prononcés  dans  la  submemioa  rapide. 

La  ressemblance  de  l’intensité  des  lésions  de 
la  submersion  lente  avec  celle  des  lésions  -de  la 
submersion  après  anesthésie  est  explicable  par 
la  plus  grande  durée  de  la  submersion  et  la  mort 
plus  tardive. 

Dans  la  submersion  lente,  cette  durée  dépend 
des  mouvements  respiratoires  que  fait  l’animal  à 
la  surface  du  Uquide. 


PARIS  MEDICAL 


422 

Après  l’anesthésie,  la  mort  dans  la  submersion 
est  retardée,  d’après  les  recherches  de  Brouardel 
et  de  Wacholz  et  Horoszkiewicz. 

Les  inspirations  étant  plus  nombreuses  et  peut- 
être  plus  fortes,  la  distension  du  poumon  par  l’air 
et  le  liquide  se  fait  plus  intensivement  et  est  plus 
accentuée,  distension  qui  accentue  l’anémie  du 
poumon  et  empêche,  en  partie,  les  hémorragies 
et  la  desquamation  de  l’épithélium  alvéolaire. 

Brouardel  a  montré,  dans  l’anesthésie  du  chien 
par  chloroforme,  que  l’animal  ne  fait  aucune 
opposition  à  l’entrée  de  l’air  dans  ses  voies  respi¬ 
ratoires  et  qu’il  respire  comme,  auparavant. 

Nous  avons  constaté  la  même  chose  pour  le 
chloroforme  ;  mais  chez  les  cobayes  anesthésiés  par 
l’éther  sulfurique,  nous  avons  remarqué,  quelques 
secondes  après  la  submersion  dans  le  liquide,  que 
l’animal  commençait  à  se  débattre  et  cherchait  à 
se  sauver  du  milieu  liquide. 

Les  lésions  de  desquamation  épithéliale,  l’œ¬ 
dème  pulmonaire  et  les  hémorragies  dépendent 
aussi  du  temps  pendant  lequel  l’animal  reste  dans 
l’eau,  s’accentuant  avec  la  durée  du  séjour  des 
cadavres  dans  le  liquide. 

Les  fermentations  intestinales  qui  produisent 
la  distension  des  anses  intestinales  et  le  ballonne¬ 
ment  de  l’abdomen,  poussent  le  sang  vers  les  pou¬ 
mons  ;  ceux-ci  deviennent  déjà  macroscopique¬ 
ment  plus  congestionnés  :  microscopiquement, 
les  capillaires  sont  plus  distendus,  les  vaisseaux 
plus  -engorgés,  les.  hémorragies  alvéolaires  plus 
fréquentes. 

Lesang  étant  Uquide,  la  transsudation  continue 
et  l’œdème  augmente,  ce  qui  nous  explique  pour¬ 
quoi  Wachholz  et  Horoszkiewicz  ont  obtenu  des 
hémorragies  intraalvéolaires  chez  des  cadavres 
immergés. 

En  ce  qui  concerne  l’épithélium  alvéolaire, 
outre  sa  tuméfaction  et  la  présence  de  petites 
vacuoles,  Brouardel  décrit  aussi  une  dégénéres¬ 
cence  granulo-graisseuse. 

Sur  les  coupes  faites  par  congélation  et  sur  les 
frottis  faits  sur  les  sections  pulmonaires,  fixés 
au  formol  et  colorés  avec  l’hématoxyline  et  le 
Scharlach  R.,  ou  avec  l’hématoxyline  et  le 
Soudan  III,  nous  n’avons  pas  pu  constater  cette 
dégénérescence  granulo-graisseuse. 

Employant  même  une  coloration  prolongée  de 
vingt-quatre  heures  avec  le  Soudan  III  eh  solu¬ 
tion  saturée  d’alcool  à  40  p.  100,  procédé  qui  met 
en  évidence  les  gouttes  graisseuses  les  plus  fines, 
nous  n’avons  pas  pu  constater  de  dégénérescence 
granulo-graisseuse. 

Ainsi  se  confirment  les  constatations  de  Mar¬ 
chand,  faites  seulement  sur  des  coupes  par  congé- 
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lation,  qui  n’a  pas  trouvé  cette  dégénérescence. 

Nous  avons  mentionné  que  les  lésions  d’em¬ 
physème  aigu  sont  plus  accentuées  et  plus  éten¬ 
dues  dans  la  submersion  lente  et  dans  la  submer- 
.sion  après  anesthésie,  que  dans  la  submersion 
rapide.  Cet  emphysème  est  plus  accentué  sur  la 
face  externe  et  surtout  sur  le  bord  antérieur  et  la 
base  du  poumon.  Provoqué  par  la  distension 
brusque  du  poumon  à  la  suite  des  fortes  inspira¬ 
tions  de  la  troisième  phase  de  la  submersion  (Brouar¬ 
del),  il  produirait,  d’après  Paltauf  (opinion  admise 
par  Schmidt,  etc.),  une  série  dedéchirures  des  cloi¬ 
sons  alvéolaires,  de  sorte  que  plusieurs  alvéoles 
communiquant  entre  elles  formeraient  des  cavités 
irrégulières,  isolées  ou  réunies  en  chaînettes,  sur¬ 
tout  dans  le  tissu  pulmonaire  sous-pleural.  Ces 
auteurs  ont  considéré  ces  déchirures  comme  des 
signes  caractéristiques  de  la  submersion. 

Les  recherches  de  Lerrs  et  Horoszkiewicz,  et  de 
Wachholz  et  Horoszkiewicz,  ont  abouti  aux 
mêmes  conclusions  ;  seulement,  ces  auteurs  ont 
constaté  que  les  déchirures  alvéolaires  se  pro¬ 
duisent  aussi  dans  les  autres  asphyxies  et  même 
chez  des  cadavres  immergés.  Ces  constatations 
sont  confirmées  également  par  tous  ceux  qui  ont 
contrôlé  les  lésions  pulmonaires  dans  la  submer¬ 
sion  et  dans  les  autres  axphyxies.  ‘ 

Nous  avons  trouvé  la  même  formation  de 
cavités  irrégulières  ou  en  forme  de  chaînettes, 
mais  sommes  obligé  de  leur  donner  une  autre 
interprétation,  car  nous  avons  constaté  sur  de 
nombreuses  coupes,  que  les  cavités  allongées  avec 
des  bosselures  formant  des  chaînettes,  surtout 
dans  le  tissu  pulmonaire  sous-pleural,  quelque¬ 
fois  dans  les  parties  plus  centrales,  quand  la  dis¬ 
tension  est  aussi  accentuée,  ne  sont  que  des  por¬ 
tions  de  l’acinus  pulmonaire,  coupées  en  sections 
longitudinales. 

En  effet,  nous  avons  pu  eonstater  qu’elles 
n’étaient  que  des  conduits  alvéolaireçç  avec  leurs 
prolongements  allongés  et  élargis,  car  assez  sou¬ 
vent  nous  les  voyons  se  continuer  avec  une  bron¬ 
chiole  respiratoire,  qui  peut  être  quelquefois 
suivie  jusqu’à  une  broncluole  terminale  ;  ou  bien 
deux  ou  trois  de  ces  cavités  conduisent  vers  la 
même  bronchiole  respiratoire. 

Assurément,  dans  un  tel  conduit  alvéolaire, 
les  crêtes  interalvéolaires,  qui  sont  quelquefois 
plus  accentuées  que  dans  un  poumon  normal, 
crêtes  prises  dans  la  coupe  des  deux  côtés  des 
conduits  alvéolaires  et  leurs  prolongements, 
apparaissent  comme  des  déchirures  des  septa 
transversaux  qui  auraient  existé. 

Examinées  de  plus  près,  nous  voyons  que  les 
crêtes  d’ime  paroi  du '-conduit  ne  sont  pas  à  la 
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même  hauteur  que  celles  de  la  paroi  opposée  et 
celles  des  conduits  alvéolaires  n‘ont  pas  une  ter¬ 
minaison  effilée,  pouvant  être  considérée  comme 
une  rupture. 

De  même,  les  cavités  de  forme  irrégulière  ne 
représentent  que  des  sections  transversales  ou 
obliques  des  conduits  respiratoires  terminaux, 
coupés  en  diverses  directions.  Quand  les  coupes 
sectionnent  les  parties  terminales,  les  cloisons 
situées  entre  les  infundibula  donnent  plus  nette¬ 
ment  l'impression  de  la  formation  de  [cavités 
irrégulières  par  la  fusion  de 
plusieurs  cavités. 

Nous  sommes  arrivé  à  ces 
conclusions  par  l’étude  dp 
poumon  normal  sournis  aux 
différents  degrés  de  disten¬ 
sion,  pour  avoir  l’aspect  du 
poumon  normal  dans  le  stade 
de  distension  de  l’inspiration 
simple  ou  ^agérée.  A  cette 
intention  nous  avons  examiné 
chez  trois  cobayes  les  poumons 
coupés  de  la  même  façon  que 
chez  les  animaux  noyés.  Chez 
le  premier  animal,  tué  rapi¬ 
dement,  nous  avons  sectionné 
les  poumons  à  l’état  de  rigi¬ 
dité  cadavérique  ;  chez  le  se¬ 
cond,  après  la  mort,  on  a 
ouvert  la  cavité  abdominale 
et,  enlevant  la  Jmasse  intes¬ 
tinale,  on  a  attiré  le  foie  et  le 
diaphragme  en  bas,  en  les  fixant  dans  cette  posi¬ 
tion.  De  mettant  dans  une  solution  de  formol  à 
20  p.  100,  nous  avons  enlevé  les  poumons  après 
vingt-quatre  heures  en  les  fixant  dans  le  liquide 
d’Orth.  Chez  le  troisième,  les  poumons  ont  été 
fixés '(Orth)  après  les  avoir  insufflés  avec  précau¬ 
tion. 

D'examen  des  coupes  de  ces  trois  poumons  nous 
montre  le  passage  graduel  des  conduits  respira¬ 
toires  vers  le  même  aspect  que  celui  rencontré 
dans  la  submersion  et  les  asphyxies,  par  la  simple 
distension  des  conduits  respiratoires,  sans  que  les 
déchirures  se  produisent. 

Nous  avons  constaté  le  même  aspect  que  dans 
la  submersion  chez  un  cobaye  tué  au  chloroforme 
et  auquel  nous  avons  fait^  des  mouvements  de 
respiration  artificielle  dans  l’eau  amidonnée. 

Da 'figure  2  représente  rme  partie  d’une  coupe 
du  poumon  de  oet  animal.  On  voit  rm  acinus  pul¬ 
monaire  complet,  dont  seulement  une  partie  est 
bien  distendue,  Dans  ce  cas,  oohime  nous  ver¬ 
rons  plüs  loin,  les  mouvements  de  respiration 


ont  fait  pénétrer  le  liquide  dans  les  bronches  et 
très  peu  dans  la  partie  centrale  du  poumon.  Mais 
le  liquide,  poussant  l'air  de  la  trachée  et  dès 
bronches  vers  les  parties  périphériques  du  pou¬ 
mon,  les  a  distendues.  Da  manipulation  n’étant 
pas  brutale,  il  ne  peut  être  question  de  déchi¬ 
rures,  et  même  la  distension  du  poumon  n’est  pas 
trop  accentuée,  car  autour  de  l’acinus  011  trouve 
des  zones  très  peu  distendues.  Ce  procédé  de  dis¬ 
tension  explique  la  distension  pulmonaire  chez 
les  cadavres  submergés,  distension  qui  est  un  peu 


moins  accentuée,  toutefois  suffisante,  pour  avoir 
dans  les  parties  les  plus  distendues  l’aspect  des 
conduits  respiratoires  dans  la  submersion,  ce  qui 
a  déterminé  Wachholz  et  Horoszkiewicz  à  les 
considérer  comme  des  déchirures  alvéolaires.  Nous 
n'avons  pas  constaté  de  commtmications  entre 
les  conduits  respiratoires  différents,  comme  Pel- 
hssier,  Declercq  et  Cordonnier  l’ont  remarqué  dans 
les  asphyxies.  Ces  communications  devraient  se 
retrouver  aussi,  quand  les  conduits  respiratoires 
sont  préparés  en  coupes  longitudinales  ;  elles 
seraient  tout  à  fait  démonstratives,  mais  nous 
ne  les  avons  jamais  constatées,  quoique  nous 
trouvâmes  assez  souvent  des  conduits  alvéolaires 
très  près  les  uns  des  autres  (fig.  3).  . 

Rarement  ont  été  pris  dans  une  même  coupe 
plusieurs  acinus,  qui,  quoique  distendus,  ne 
montrent  aucune  communication  entre  eux,  faite 
par  la  déchirure  des  parois.  Chez  des  cobayes 
tués  par  l’oxyde  de  carbone,  Üous  avons  relevé 
des  lésions  d’emphysème  de  mêffie  aspect. 

Sur  un  cobaye  étranglé,  ouvrant  le  'thorax 
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immédiatement  après  la  mort  de  l’animal,  la 
rétraction  pulmonaire  produite  fait  qu’il  ne  reste 
que  de  petites  portions  pulmonaires  distendues. 

En  résumé,  nous  arrivons  à  cette  conclusion 
que  dans  la  submersion  ainsi  que  dans  l’asphyxie 
par  l’oxyde  de  carbone  et  probablement  dans  les 
autres  asphyxies,  les  -déchirures  pulmonaires 
n’existent  pas  ;  les  grandes  cavités  de  différentes 
formes  qui  se  trouvent  dans  les  parties  emphysé¬ 
mateuses  ne  sont  que  des  conduits  respiratoires 
distendus,  pris  et  coupés  en  divers  sens,  se  présen¬ 
tant  ainsi  sous  diftérents  aspects,  considérés 
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dans  toutes  les  parties  du  poumon.  Revenstorf 
pense  que  la  répartition  du  liquide  se  fait  sur 
toute  l’étendue  du  poumon,  mais  inégalement, 
hes  recherches  faites  avec  des  liquidesd’uneconsis- 
tance  augmentée,  comme  la  solution  de  carmin 
en  gélatine  employée  par  Schmidt,  ou  ime  suspen¬ 
sion  de  bismuth  emploj'^ée  par  Revenstorf,  ne 
peuvent  pas  doimer  de  résultats  identiques  à 
ceux  obtenus  avec  des  liquides  moins  denses, 
comme  l’eau.  Même  l’emploi  des  solutions  colo¬ 
rées  ne  peut  pas  donner  une  idée  précise  de  la 
répartition  du  liquide  dans  le  poumon,  car  par 


Coupe  pratiquée  dans  le  lobe  supérieur  du  poumon  chez  un  animal  tué  par  submersion  lente  dans  de  l’eau  amidonnée  (fig.  3). 
I,  2.  3i  4  représentent  des  portions  d’acinus  pulmonaires  distendus,  ne  montrant  aucune  communication  entre  eux. 


habituellement  comme  des  cavités  produites  par 
la  communication  entre  plusieurs  alvéoles. 

A  l’appui  de  cette  opinion  on  peut  indiquer  que 
danslesprocessus  inflammatoires  exsudatifs,  quand 
l'évolution  est  seulement  acipeuse,  les  conduits 
respiratoires  prennent  la  même  fornie  ;  seule¬ 
ment  dans  ce  cas,  la  distension  est  produite  par 
l’exsudât,  dont  ils  sont  remplis  alors  qu’ils  sont 
vides  dans  les  asphyxies. 

Une  autre  question  importante  et  très  discu¬ 
tée  dans  la  submersion,  est,  la  modalité  de  la 
répartition  du  liquide  de  submersion  qui  pénètre 
dans  le  poumon.  i 

Paltauf  soutient  que  le  liquide  remplit  d'abord 
les  parties  du  poumon  situées  autour  du  "hile 
et  se  répand  après  dans  les  parties  les  plus  éloi¬ 
gnées.  Ues  parties  supérieures  contiennent  dans  la 
majorité  des  cas  la  plus  grande  partie  de  liquide. 
Schmidt  trouve  que  le  liquide  remplit  les  parties 
les  plus  proches  du  hile,  d’où  il  irradie  également 


l’imbibition  des  tissus,  la  matière  colorante 
pourra  être  plus  répandue  que  le  liquide  qui 
pénètre  dans  le  poumon. 

Xe  meilleur  moyen  d’indiquer  les  parties  du 
poumon  occupées  par  le  liquide,  est  de  pratiquer  la 
submersion  dans  l’eau  additionnée  de  particules 
fines,  qui  peuvent  être  facilement  mises  en  évi¬ 
dence  ;  c’est  pourquoi  nous  avons  employé  la 
poudre  fine  d’amidon  de  riz. 

Nos  recherches  nous  montrent  que  la  réparti¬ 
tion  des  grains  d’amidon  n’est  pas  la  même  dans 
toutes  les  sortes  de  submersion. 

Nous  trouvons  ici,  de  même  que  pour  les  lésions 
histologiques,  tme  différence  entre  la  submersion 
rapide,  la  submersion  lente  et  la  submersion 
après  anesthésie. 

Chez  les  animaux  noyés  rapidement  nous  ob¬ 
servons  que  les  grains  d’amidon  se  trouvent  en 
grand  nombre  dans  les  parties  les  plus  proches  du 
hile  du  poumon  ainsi  que  dans  les  parties  cenr 
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traies  des  lobes,  pour  diminuer  rapidement  vers  la 
périphérie,  manquant  totalement  dans  les  par¬ 
ties  sous-pleurales  éloignées,  surtout  au  bord 
antérieur  et  à  la  base  du  poumon. 

Chez  les  animaux  noyés  lentement  orn  après 
anesthésie,  les  grains  d’amidon  se  trouvent  aussi 
nombreux  dans  les  parties  centrales,  mais  moins 
massés,  heur  répartition  vers  les  parties  périphé¬ 
riques  est  plus  irrégulière,  car  cette  répartition  ne 
se  fait  plus  graduellement,  hes  grains  sont  pous¬ 
sés  vers  la  périphérie,  étant  quelquefois  plus  tas¬ 
sés,  quelquefois  disséminés.  A  remarquer  qu’en 
certains  points  les  grains  d’amidon  peuvent  péné¬ 
trer  dans  le  tissu  pulmonaire  sous-pleural  le  plus 
éloigné.  Ceci  montre  que  la  répartition  de  l’eau 
et  des  corps  étrangers  dépendent  de  la  rapidité 
de  la  submersion.  Nous  avons  fait  les  mêmes  cons¬ 
tatations  chez  les  animaux  noyés  dans  l’eau  de 
Seine  ;  naturellement  la  dissémination  des  diverses 
particules  était  plus  difficile  à  poursuivre. 

Chez  les  animaux  tués  et  maintenus  dans  l’eau 
amidonnée,  nous  n’avons  constaté  que  quelques 
grains  d’amidon  dans  les  grosses  bronches,  mais 
jamais  dans  les  parties  respiratoires  du  poumon, 
confirmant  ainsi  les  recherches  faites  par  Bougier, 
Malvoz,  Reuter,  et  dernièrement  par  Millier  et 
•  Marchand,  qui  sont  arrivés  à  la  conclusion  que  les 
corps  étrangers  ne  peuvent  pas  pénétrer  dans  les 
pomnons  des  cadavres  immergés. 

Chez  les  animaux  auxquels  on  a  fait  postmor-  ■ 
tem  la  respiration  artificielle  dans  l’eau  amidon-  - 
née,  nous  avons  constaté  la  présence  de  rares 
grains  d’amidon  dans  les  parties  respiratoires 
autour  du  hile  du  lobe  inférieur,  ne  dépassant  pas 
cette  région. 

Donc,  cette  manipulation  ne  peut  pas  provo¬ 
quer  la  pénétration  des  corps  étrangers  dans  le 
poumon  des  cadavres  immergés  comme  dans  la 
submersion,  constatation  opposée  à  l’opinion  de 
Revenstorf. 

Conclusions.  —  1°  ha  méthode  du  planchton 
proposée  par  Reinsberg  pour  caractériser  la  sub¬ 
mersion  conserve  sa  valeur,  car  seuls  les  mouve¬ 
ments  de  la  respiration  vitale  peuvent  faire  péné¬ 
trer  et  disséminer  dans  le  poumon  sur  xme  smface 
étendue  le  liquide  de  submersion  et  les  corps 
étrangers  qu’il  contient,  ha  répartition  du  liqmde 
et  des  corps  étrangers  varient  avec  la  submersion. 
C’est  dans  les  parties  centrales  et  vers  le  hile  des 
lobes  qu’il  faut  les  chercher,  car  ils  y  sont  plus 
agglomérés. 

2°  Chez  les  cadavres  immergés,  le  hquide  et  les 
corps  étrangers  ne  pénètrent  pas  dans  les  parties 
respiratoires,  hes  mouvements 'de  respiration  arti¬ 
ficielle  dans  le  liquide  peuvent  faire  pénétrer  un 


peu  de  ce  liquide  dans  la  région  située  autour  du 
hile,  mais  très  rarement  on  y  trouve  des  corps 
étrangers.  D’aillerus,  on  ne  trouve  pas  en  pra¬ 
tique  de  cas  qui  rempliraient  ces  conditions. 

3“  h’emphysème  aigu  produit  par  la  distension 
du  poumon  fait  que  les  conduits  respiratoires  dis¬ 
tendus  et  déformés  apparaissent  sur  les  coupes 
microscopiques  comme  des  cavités  irrégulières 
formées  par  des  déchirures  pulmonaires  ;  nos 
recherches  ne  confirment  pas  ces  ruptures,  et  cet 
aspect  trouve  une  explication  dans  la  distension 
des  conduits  respiratoires  normaux. 
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LES 

STÉNOSES  CICATRICIELLES 
DE  L’ŒSOPHAGE 
ET 

LEUR  ÉVALUATION  MÉDICO-LÉGALE 

M.  DUVOIR  et  P.  BONNET-ROY 

La  plupart  des  rétrécissements  cicatriciels 
de  l’œsophage  d’origine  traumatique  résultent 
de  l’ingestion  d'un  liqtdde  caustique  :  acide  chlor¬ 
hydrique,  acide  sulfurique,  soude  ou  potasse 
caustique,  etc.  Guisez  estime  que,  quatre  fois 
sur  cinq  environ,  la  brûlure  est  due  à  la  soude. 
Personnellement,  nous  avons  observé  plus  dejbrû- 
lures  par  l’acide  chlorhydrique,  absorbé  par  er¬ 
reur,  au  lieu  de  vin  blanc. 

Les  accidents  immédiats  répondent  aux  brû¬ 
lures  de  la  cavité  buccale,  du  pharynx,  de  l’œso¬ 
phage  et  de  l’estomac.  Suivant  l’intensité  de_ces 
lésions  et  leur  étendue,  le  tableau  clinique  varie 
dans  sa  gravité  et  dans  son  évolution. 

La  mort  en  quelques  jours  peut  en  être  le  terme 
inévitable,  après  une  période  aiguë  bien  décrite 
en  particulier  dans  les  traités  de  médecine  légale. 
Il  serait  sans  intérêt  de  la  rappeler  dans  cet 
article  dont  le  but  est  surtout  de  rechercher  quelle 
peut  être  l’évaluation  des  séquelles  tardives  des 
brûlures  de  l’œsophage.  ' 

D’autant  plus  serrées  qu’elles  sont  plus  rapi¬ 
dement  constituées,  les  sténoses  cicatricielles 
de  l’œsophage  apparaissent,  en  général,  après  un 
intervalle  libre  caractérisé  paf  une  amélioration 
passagère  entre  la  dysphagie  inflammatoire  des 
premiers  jours  et  la  dysphagie  mécanique  secon¬ 
daire. 

Siégeant  ordinairement  aux  points  de  rétrécis¬ 
sement  physiologique  de  l’œsophage  et  en  par¬ 
ticulier  au  rétrécissement  aortique,  ces  sténoses 
peuvent  être  uniques  ou  multiples,  annulaires  ou 
irrégulières,  à  orifice,  central  ou  excentrique  et  de 
hauteur  variable. 

Installées  depuis  un  certain  temps,  elles  sont 
le  plus  souvent  précédées  d’une  région  dilatée, 
ce  qui  se  traduit  'diniquement  par  un  certain 
retard  dans  l’évacuation  par  vomissement. 
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Le  diagnostic  des  rétrécissements  cicatriciels 
se  fait  par  l’anamnèse,  la  radioscopie  et  l’œso- 
phagoscopie.  Le  cathétérisme  aveuglé  est  dan¬ 
gereux. 


L’évaluation  médico-légale  des  sténoses  cica¬ 
tricielles  de  l’oesophage  repose  sur  divers  éléments 
dont  les  principaux  sont  le  degré  du  rétrécisse¬ 
ment  ;  les  troubles  associés,  tels  ceux  qui  peuvent 
résulter  de  brûlures  concomitantes  de  l’esto¬ 
mac  ou  de  la  cavité  buccale  ;  le  retentissement 
des  lésions  sur  l’état  général  du  sujet. 

Dans  aucun  cas  l’expertise  ne  peut  être  prati¬ 
quée  utilement  avant  le  deuxième  ou  plutôt  le 
troisième  mois,  quand  les  brûlures  sont  cicatri¬ 
sées.  Il  serait  anormal  d’ailleurs  qu’elle  soit  de¬ 
mandée  plus  précocement,  car  l’incapacité  tem¬ 
poraire  ne  saurait  prendre  fin  avant  la  cessation 
des  soins  médicaux  et  la  constitution  d’un  état 
définitif,  sous  la  réserve  classique  et  particulière¬ 
ment  importante  ici  d’une  révision  en  améliora¬ 
tion  ou  en  aggravation. 

En  droit  commun,  où  il  n’y  a  pas  de  révision 
possible,  l’évaluation  devra  tenir  compte  du  pro¬ 
nostic. 

En  effet,  sàuf  le  cas  d’examen  très  tardif,  la 
sténose  peut  n’être  pas  encore  au  terme  de  sa 
constitution  ;  ou  au  contraire,  elle  peut  être  si 
serrée  qu’une  gastrostomie  aura  été  nécessaire* 
ce  qui  n’implique  pas  qu’elle  doive  être  définitive' 
car  une  dilatation  ultérieure  peut  parfois  améüo" 
rer  la  sténose  au  point  de  permettre  l’obturation 
de  la  bouche  gastrique.  Enfin,  et  surtout,  ü  y  a 
lieu  de  redouter  les  graves  complications  de  l’ina¬ 
nition,  la  cachexie  et  la  tuberculose  pulmonaire 
qui  ne  s’installent  .qu’en  plusieurs  mois.  Les  sta¬ 
tistiques  confirment  ces  réserves,  en  particulier' 
celle  de  von  Acker  qui  fournit  une  mortalité  de 
40  à  50  p.  100  et  celle  de  Bülroth  tme.  mortalité 
de  38  p.  100  dans  l’avenir  des  sténoses’ graves  de 
l’œsophage. 


Nous  avons  eu  l’occasion  l’un  et  l’autre  d’exa¬ 
miner  comme  experts  plusieurs  cas  de  sténoses 
cicatricielles  de  l’œsophage.  A  titre  d’exemple, 
nous  rapporterons  les  faits  suivants. 

L’un  de  nous  a  examiné  il  y  a  quelques  mois 
une  femme  de  trente-sept  ans  qui  avait  avalé, 
onze  mois  auparavant,  de  la  potasse  caustique. 
Elle  portait  depuis  neuf  mois  une  bouche  gas- 
rique.  Le  rétrécissement  de  l’œsophage,  contrôlé 


par  œsophagoscopie,  était  considéré  comme  in¬ 
franchissable  par  des  spécialistes  qualifiés.  L’état 
général  était  extrêmement  précaire  :  la  malade 
était  amaigrie,  sans  forces,  absolument  incapable 
de  reprendre  un  travail  rémunérateur.  Le  pronos¬ 
tic  était  sombre  et  l’état  actuel  légitimait  un 
taux  d’incapacité  permanente  élevé.  Nous  avons 
conclu  à  80  p.  100. 

Il  est  évident  que  cette  malade,  si  elle  ne  suc¬ 
combe  pas  à  sa  carence  alimentaire,  sera  à  revoir 
dans  les  délais  légaux  de  révision  prévus  par  la 
loi  de  1898  ;  car  il  est  possible  que  son  état  s’amé' 
bore  progressivement  et  que  diminue  parallèle¬ 
ment  le  taux  de  son  invalidité. 

Un  second  cas  observé  par  l’un  de  nous,  vers 
la  même  époqüe,  témoigne  de  la  possibilité  d’une 
semblable  éventualité. 

Il  s’agissait  d’une  cuisinière  qui  avait  avalé 
une  gorgée  d’acide  chloryhdrique,  confondue 
avec  du  vin  blanc,  en'  1912.  Une  gastrostomie 
avait  été  nécessaire.  A  cette  époque,  la  loi  sur  les 
accidents  du  travail  n’était  pas  encore  étendue 
aux  gens  de  maison.  Mais  la  loi  du  15  juillet  1926 
ayant  prévu  l’attribution  d’indemnités  aux  vic¬ 
times  d’accidents  du  travail  survenus  avant  l’ap¬ 
plication  de  la  loi,  cette  cuisinière  déposa  une 
requête  en  ce  sens  en  février  1931.  Elle  nous  ap¬ 
prit  qu’ après  deux  ans  de  repos  et  de  soins,  elle 
avait  repris  du  travail  dans  une  usine  de  guerre  ; 
puis,  qu’après  l’armistice,  elle  s’était  replacée 
comme  domestique  et  n’avait  jamais  cessé  de 
travailler.  Elle  éprouvait  seulement  quelque 
peine  à  se  placer  en  raison  de  l’infirmité  un  peu 
pénible  que  constituait  son  mode  d’alimentation 
par  la  bouche  gastrique.  Un  peu  amaigrie,  son 
état  général  était  cependant  suffisant  pour  qu’elle 
pût  assurer  un  service  régulier  en  absorbant 
chaque  jour  deux  litres  de  lait  et  deux  œufs. 
Notre  blessée  s’était  en  définitive  adaptée  à  son 
infirmité.  Nous  avons  indiqué  dans  notre  rapport 
d’expertise  que  s’il  s’était  agi  d’un  accident  du 
travail  ordinaire,  nous  aurions  conclu  à  une  in¬ 
capacité  de  30  p.  100.  Mais,  étant  données  les  dis¬ 
positions  de  la  loi  du  15  juillet  1926  qui  fixent 
l’indemnité  d’après  le  taux  de  l’incapacité  qui 
existait  dans  le  délai  de  trois  ans  à  ompter  du 
jour  de  l’accident,  c’est  au  taux  de  50  p.  100  que 
nous  avons  conclu. 

Voici  donc  deux  blessées  ayant  subi  le  même 
accident  et  portant  l’une  et  l’autre  une  gastro¬ 
stomie.  La  première  en  est  à  la  période  initiale  : 
le  taux  d’invalidité  est  de  80  p.  100.  La  seconde 
a  triomphé  du  déséquilibre  nutritif  :  le  taux  d’ih- 
capacité  est  tombé  à  50  p.  100  aux  termes  des 
délais  de  révision,  et  si  celle-ci  avait  pu  être  plus 
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tardive  encore,  il  n’eût  plus  été  que  de  30  p.  100. 

L, 'évaluation  des  conséquences  d'une  sténose 
de  l'œsophage  joue  donc  sur  une  échelle  très  éten¬ 
due. 

Mais  une  aggravation  de  l'état  est  aussi  pos¬ 
sible,  comme  le  prouve  le  cas  suivant,  vu  comme 
expert  par  l'un  de  nous  à  deux  reprises,  dont  une 
en  révision  à  la  demande  du  blessé. 

Il  s'agissait  d'un  garçon  de  restaurant  qui, 
comme  la  précédente  cuisinière,  avala  par  mé- 
garde  une  gorgée  d'acide  chlorhydrique  pris  pour 
du  vin  blanc.  L’accident  était  survenu  en  juin 
1930.  Après  une  période  initiale  caractérisée  par 
des  brûlures  de  la  cavité  buccale,  de  l’œsophage 
et  de  l’estomac,  une  sténose  cicatricielle  de  l’œso¬ 
phage  s’était  installée,  sténose  assez  perméable 
pour  permettre  une  suffisante  alimentation  par 
des  liquides  et  des  purées  légères.  Les  brûlures 
de  la  bouche  avaient  guéri  sans  séquelles  fonc¬ 
tionnelles  ;  les  brûlures  de  l’estomac  avaient  laissé 
des  douleurs  gastriques  vives.  Lorsque  nous  avons 
vu  ce  blessé  pour  la  première  fois  en  décembre 
1930,  l’état  général  était  bon.  Nous  avons  fixé 
la  consolidation  de  la  blessure  au  i®''  jan¬ 
vier  1931  et  admis  une  incapacité  de  50  p.  100 
avec  possibilité  de  révision  en  amélioration  ou 
en  aggravation. 

Le  blessé  reprit  son  travail  en  continuant  à  se 
faire  dilater  régulièrement  et  méthodiquement 
dans  le  service  spécialisé  d’un  hôpital  parisien. 
Cinq  mois  se  passèrent  sans  incident,  quand  brus¬ 
quement,  un  matin,  fin  mai  1931,  le  blessé  ne  put 
absorber  le  moindre  liquide.  Il  fut  hospitalisé 
jusqu’au  4  septembre  1931,  date  où  il  quitta  l’hô¬ 
pital  avec  un  certificat  de  convalescence  d’un 
mois. 

Il  introduisit  alors  une  demande  de  révision 
en  aggravation  et,  commis  à  nouveau  comme  ex¬ 
pert,  nous  avons  examiné  l’intéressé  en  sep¬ 
tembre  1931.  L’état  général,  grâce  aux  dilatations 
qui  ont  été  pratiquées  à  l’hôpital,  est  redevenu 
sensiblement  le  même.  Il  n’y  a  doncpas  d’aggra¬ 
vation  de  l’incapacité  permanente  ;  mais  il  y  a 
eu  une  période  d’incapacité  absolue  de  plus  de 
qùatre  mois,  répondant  à  l’hospitalisation  et  à 
la  convalescence. 


De  ces  exemples  peuvent  être  tirées  les  con¬ 
clusions  pratiques  suivantes  :  -  , 

1°  Les  sténoses  cicatricielles  de  l’œsophage  qui 
sont  la  conséquence  à  peu  près  inévitable  de  l’in¬ 
gestion  de  liquides  caustiques  créent,  même  dans 
les  conditions  les  plus  favorables,  une  incapacité 


permanente  importante  dont  le  taux  est  rare¬ 
ment  inférieur  à  30  p.  100. 

2°  Il  est  exceptionnel  qu’un  premier  examen, 
pratiqué  dans  les  délais  habituels  des  expertises 
médico-légales,  puisse  aboutir  à  une  évaluation 
définitive,  une  amélioration  ou  une  aggravation 
ultérieure,  ou  encore  des  alternatives  d’améliora¬ 
tion  et  d’aggravation,  se  produisant  avec  une 
fréquence  qui  en  fait  presque  une  règle. 

3°  Dans  les  cas  où  une  gastrostomie  a  été  néces¬ 
saire,  ces  réserves  sont  encore  plus  importantes, 
le  blessé  présentant  souvent  une  incapacité  ini¬ 
tiale  proche  de  l’invalidité  totale,  mais  suscep¬ 
tible,  si  la  mort  ne  survient  pas,  de  s’atténuer 
dans  des  proportions  considérables.  La  période 
de  déséquilibre  nutritif  passée,  l’état  général 
.peut  redevenir  satisfaisant  et  la  dilatation  de 
l’œsophage  peut  parfois  être  poussée  au  point 
que  la  fermeture  de  la  bouche  gastrique  devient 
possible. 

4°  L’évaluation  de  l’incapacité  peut  avoir  à 
tenir  compte  des  séquelles  des  brûlures  de  voisi¬ 
nage,  en  particulier  de  la  cavité  buccale  et  sur¬ 
tout  de  l’estomac  où  il  n’est  pas  impossible  de 
voir  évoluer  un  ulcère  gastrique. 


UN  CAS  MORTEL 
D’ÊLECTROCUTION 


DERVIEUX  et  DESOILLE 


Médecin-expert  prés  les  tribunaux.  Interne  des  hôpitaux  de  Paris. 


Il  est  curieux  de  constater ,  combien  le  public 
est  ignorant  des  dangers  que  présentent  les  cou¬ 
rants  électriques.  Il  est  plus  étrange  de  noter  que 
lés  spécialistes,  électriciens  et  même  ingénieurs, 
se  refusent,  pour  la  plupart,  à  croire  à  la  nocivité, 
peut-être  pas  de  tous  les  courants  de  haute  ten¬ 
sion,  mais  du  moins  de  tous  les  courants  de  basse 
tension. 

Cependant  de  nombreuses  publications  et  de 
multiples  conférences  ont  tendu  à  vulgariser 
cette  notion. 

Nous  croyons  utile  de  rapporter  une  nouvelle 
observation  d’électrocution  mortelle. 

Nous  commençons  par  donner  les  détails  de 
l’autopsie  qui  a,  été  pratiquée. 

L’examen  extérieur  du  corps  a  montré  une  colo¬ 
ration  violacée  de  la  tête,  du  cou  et  de  la  partie 
supérieure  des  épaules.  Il  a  été  relevé,  en  outre. 
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des  traces  de  brûlures  électriques  caractéris¬ 
tiques  :  elles  étaient  peu  profondes,  ardoisées, 
rectilignes,  avaient  2  millimètres  de  largeur  environ 
et  siégeaient  à  la  face  palmaire  des  deux  mains. 

La  main  droite  était  marquée  sur  la  phalange 


phaîangine  du  médius,  sur  la  plalangine  de  l’an¬ 
nulaire. 

Une  plaque  de  brûlure,  à  contours  géométriques 
estompés,  se  trouvait  au-dessus  du  faisceau  posté¬ 
rieur  du  deltoïde  droit.  Elle  portait,  sur  son  pour- 


terminale  du  pouce,  dans  le  second  pli  palmaire  tour,  des  débris  plus  ou  moins  enroulés  de  phlyc- 
nterphalangien  de  l’index,  sur  le  bord  externe  tène. 

de  la  phaîangine  duTmédius,  surlafphalangine  de  La  chemise  présentait,  au  niveau  de  ce  placard. 


Fig.  2. 


l’annulaire,  dans  le  second  pli  palmaire  inter-  une  marqne  de  forme  géométrique  sur  laquelle 
phalangien  de  l’auriculaire.  les  fibrilles  d’étoffe  avaient  été  roussies,  à  la  face 

La  main  gauche  était  atteinte  sur  la  phalange  interne  du  tissu,  au  contact  de  la  peau, 
terminale  du  pouce,  sur  le  bord  externe  de  la  L’ouverture  du  corps  a  permis  de  faire  des 


439 


PARIS  MÉDICAL 


21  Novembre  igji. 


constatations  précises,  alors  que.  souvent,  dans 
les  électrocutions,  on  ne  retrouve  pas  de  lésions 
bien  nettes. 

Iva  pie-mère  était  un  peu  œdématiée  et  ses 
vaisseaux  étaient  très  hyperémies.  On  distinguait 
sur  la  convexité,  à  droite,  non  loin  des  granula¬ 
tions  de  Pacchioni,  quelques  hémorragies  ponc¬ 
tuées.  Il  existait  d’autres  petites  hémorragies 
sous-pie-mériennes  au  pied  de  la  deuxième  cir¬ 
convolution  frontale  droite,  à  la  région  moyenne 
de  cette  même  circonvolution  et  sur  la  deuxième 
circonvolution  temporale  droite,  ainsi  qu'ime 
hémorragie  plus  considérable  à  la  face  interne  du 
lobule  paracentral  droit.  La  coupe  montra 
la  présence  de  sang  en  petite  quantité  dans  le 
quatrième  ventricule  et  dans  le  canal  de 
l’épendyme. 

Il  y  avait  un  semis  de  taches  de  Tardieu 
dans  la  scissure  interlobaire  du  poumon  gauche. 
Les  lobes  supérieurs  des  poumons  étaient 
couverts  de  larges  placards  blanchâtres  d'em¬ 
physème  sous-pleural.  Les  lobes  inférieurs 
étaient,  au  contraire,  très  congestionnés  et 
étaient  gorgés  de  spume  d'œdème. 

Le  cœur  contenait  du  sang  noir  et  très 
fluide. 

Les  organes  abdominaux  ne  présentaient 
pas  de  particularités.  Nous  noterons  seule¬ 
ment,  pour  être  complets,  que  les  reins  por¬ 
taient  quelques  petits  kystes  mais  qu'ils  se 
décortiquaient  -bien. 

Il  a  -  été  pratiqué  des  examens  histolo¬ 
giques,  d’une  part  du  cerveau,  d’autre  part 
des  brûlures  des  mains. 

Les  coupes  macroscopiques  du  cerveau  mon¬ 
traient  un  piqueté  vasculaire  très  Intense 
que  l’examen  histologique  permit  de  mettre 
sur  le  compte  d’un  puipura  angiotonique.  Il 
n’existait  pas  d’autres  lésions  cérébrales  micro¬ 
scopiques. 

Ce  purpura  cérébral  (i)  a  été  causé  par  l’as¬ 
phyxie,  celle-ci  réalisant  le  plus  souvent  la  mort 
dans  les  électrocutions  (2).  Ce  purpura  explique, 
comme  l’admet  Crouzon  (3),  au  moins  certaines 
des  séquelles  nerveuses  observées  lorsqu’il  y  a 
survie  après  l’électrocution. 

L’examen  histologique  des  «  marques  élec¬ 
triques  »  relevées  sur  les  doigts  montra  les  lésions 
très  spéciales  signalées  par  JeUinek.  L’orientation 
des  cellules  était  modifiée  en  regard  des  endroits 

(1)  P.  Chevallier  et  Henri  Desoille,  I,es  hémorragies 
des  asphyxiés  {Annales  de  médecine,  juin  1930). 

(4)  Simonin,  Pourquoi  et  comment  se  produisent  les 
accidents  d’électrocution  (V Electricien,  février-avril  1930), 

(3)  Crouzon,  Séquelles  nerveuses  des  électrocutions 
{Progrès  médical,  1"  novembre  1930). 


OÙ  l’épidcrme  manquait  :  les  cellules  les  plus 
superficielles  du  corps  muqueux  de  Malpighi 
étaient  étirées,  toutes  dans  le  même  sens  et  longi¬ 
tudinalement,  donnant  un  aspect  caractéristique 
qu’aucun  tramnatisme  ne  saurait  produire.  D’au¬ 
tre  part,  l’absence  totale  de  réaction  leucocytaire 
prouvait  que  les  «  marques  électriques  »  avaient 
été  contemporaines  de  la  mort,  celle-ci  ayant 
été  instantanée  ou  du  moins  extrêmement  rapide. 

La  brûlure  de  la  région  deltoïdienne  droite  avait 
déterminé  une  abrasion  de  l’épiderme  faite 
comme  à  Temporte-pièce  (fig.  3)-  L’examen  his¬ 
tologique  ne  révéla  aucune  disposition  particu¬ 


Fig.  3. 

lière  des  cellules,  mais  prouva  aussi  que  la  plaie 
avait  été  contemporaine  de  la  mort. 

Les  conditions  dans  lesquelles  l’électrocution 
s'est  produite  ont  été  relatées  par  le  médecin 
requis  par  le  commissaire  de  police  pour  faire  la 
levée  de  corps.  «  De  l’enquête  à  laquelle  je  me  suis 
livré,  il  résulte  que  l’ouvrier  se  trouvait  dans  une 
salle  réservée  aux  essais  d’isolement  des  câbles 
et  était  en  relation  constante  avec  l’ingénieiu 
chargé  de  ces  essais.  Celui-ci  opérait  dans  un  labo¬ 
ratoire  dont  la  façade  vitrée  se  trouvait  à  l’étage 
au-dessus  et  permettait  de  surveiller  la  salle- 
d’essai,  avec  communication  par  sonnerie. 
L’ingénieur  ne  recevant  pas  de  réponseàses  appels, 
aperçut  l’ouvrier  accroupi  contre  rm  rouleau  de 
câble  isolé,  le  dos  appuyé  dans  l’angle  formé  per 
l’épaisseur  de  ce  rouleau  et  un  mur  en  briques. 
Ce  rouleau  de  câble  était  en  essai  et  il  y  passait 
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environ  no  volts  sous  quelques  dixièmesd’ampère. 
A  quelques  mètres  de  cet  endroit  un  autre  câble 
était  en  essai  sous  9  000  volts  et  quelques  dixièmes 
d’ampère  (alternatif,  25  périodes).  » 

Il  ne  nous  a  pas  appartenu  de  rechercher  si  le 
courant  mortel  avait  été  le  courant  de  9  000  volts 
ou  le  courant  de  no  volts.  Du  point  de  vue  médico- 
légal,  nous  avons  seulement  insisté  sur  le  fait 
que  le  courant  de  no  volts,  bien  que  considéré 
comme  inoffensif,  avait  pu  déterminer  une  élec- 
trocution  mortelle.  -On  répète  couramment  que 


A  quelques  mètres  de  l’endroit  où  l’ouvrier 
a  été  trouvé  mort,  se  trouvait  un  fil  dénudé  par 
lequel  passait  le  courant  de  9  000  volts,  ce  fil 
étant  à  portée  des  mains  de  l’ouvrier  debout. 
Il  a  été  objecté  que  si  l’ouvrier  avait  été  électro¬ 
cuté  par  le  moyen  de  ce  fil,  on  l’aurait  trouvé 
écroulé  sur  place.  Cet  argument  n’a  aucune  valeur. 
Après  avoir  été  traversé  par  un  courant  d’inten¬ 
sité  mortelle,  un  homme  peut,  en  effet,  faire 
quelques  pas  avant  de  mourir.  Nous  n’en  donne¬ 
rons  comme  preuve  que  l’observation  125  de 


les  ouvriers  électriciens  font  des  réparations  dans 
les  appartements  sans  couper  le  courant  de 
no  volts,  qui  ne  leur  donne  que  des  secousses 
désagréables  mais  non  dangereuses.  Il  importe 
donc  d’insister  sur  cette  certitude  que  les  acci¬ 
dents  mortels  peuvent  être  causés  par, des  cou¬ 
rants  de  basse  tension  quand  l’intensité  de  ceux-ci 
est  une  intensité  mortelle.  Or  l’intensité  du  cou¬ 
rant  dépend  essentiellement  de  la  résistance  du 
corps  humain.  Cette  résistanée  varie  dans  des 
limites  considérables  suivant  que  la  peau  des 
mains  est  calleuse,  sèche,  grasse  ou  mouillée, 
suivant  que  les  pieds  sont  secs,  chaussés  de  bot¬ 
tines  humides  ou  à  semelles  garnies  de  clous, 
suivant,  en  un  mot,  que  le  courant  traverse  plus 
ou  moins  facilement  l’organisme,  quels  que  soient 
les  points  d’entrée  et  de  sortie. 


Cot  (i)  ;  un  ouvrier  reçoit  un  courant  alternatif 
de  3  000  volts,  il  se  dégage  lui-même,  parle  à  ses 
camarades,  et,  alors  seulement,  tombe  inanimé. 
Quatre  heures  de  soins  ne  peuvent  le  rappeler  à  la 
vie. 

Il  nous  est  apparu  que,  dans  ce  cas  particulier, 
le  coffrant  avait  traversé  le  corps  deptffs  les  mains 
jusqu’au  bras  droit,  rencontrant  par  conséquent 
le  cœur  sur  son  trajet.  Nous  avons  donc  recherché 
d’où  pouvait  provenir  la  brûlure  relevée  à  la 
hauteur  du  deltoïde  droit. 

Nous  avons  constaté  que  les  bobines  en  bois 
sur  lesquelles  les  câbles  sont  enroulés  sont  garnies 
d’un  cercle  métallique  fixé  par  des  boulons  et  des 
écrous  dont  les  plus  élevés  se  trouvent  à  la  hauteur 

(i)  Cot,  I,es  asphsTdes  accidentelles.  Paris,  Maloine,  19.SI. 
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de  l’épaule  d’un  honmie  debout.  Nous  signalons 
immédiatement  que  le  cercle  métallique  qui 
entoure  ces  grandes  bobines  repose  sur  une  poutre 
de  fer  noyée  dans  du  ciment  et  que  les  boulons 
et  les  écrous  maintenant  ce  cercle  sont  par  consé¬ 
quent  reliés  à  la  terre. 

Les  écrous  sont  saillants.  Ils  ont  17  millimètres 
de  côté.  La  partie  roussie  de  l’étoffe  (fig.  4)  était 
carrée  lorsque  nous  avons  constaté  son  existence 
sur  la  chemise.  Elle  est  devenue  losangique  après 
le  découpage,  mais  il  suffit  d’exercer  une  traction 
légère  sur  un  des  coins  pour  lui  faire  reprendre 
la  forme  d’un  carré  ayant  de  côté.  Quant 

à  la  brûlure  de  la  peau,  elle  n’a  qu’une  partie 
qui  soit  nettement  rectiligne  et  qui  serait  le 
côté  d’un  carré  de  15  millimètre.  (Les  photogra¬ 
phies  de  la  3peau  et  de  l’étoffe  n’ont  malheureuse¬ 
ment  pas  été  faites  exactement  à  la  même  échelle.) 
Si  l’on  tient  compte,  d’une  part  du  tiraillement 
de  l’étoffe  de  la  chemise,  d’autre  part  de  la  rétrac¬ 
tion  de  la  peau,  rien  ne  s’oppose  à  ce  que  l’on 
admette  que  la  brûlure  de  la  peau  a  été  faite  par 
l’écrou. 

Cette  observation  nous  a  paru  intéressante  à 
rapporter  parce  qu’elle  est  assez  complète  pour 
être  indiscutable  et  parce  qu’elle  est  l’occasion 
d’insister  sur  les  dangers  que  présentent  les  cou¬ 
rants  électriques,  quoi  que  l’on  puisse  prétendre. 

Peut-être  n’est-ît  pas  inutile  d’ajouter  quelques 
mots  relatifs  au  traitement  des  électrocutés. 

Il  faut  immédiatement  pratiquer  la  respiration 
artificielle,  avec  inhalations  de  carbogène  si  pos¬ 
sible.  Il  peut  être  utile  de  pratiquer  une  saignée 
massive  pour  prévenir  l’oedème  aigu  des  poumons  : 
si  le  sang  ne  coulait  pas,  une  injection  intravei¬ 
neuse  -ou  intracardiaque  d’tm  centimètre  cube 
de  coramine  risquerait  de  réveiUerl’automatisme 
cardiaque.  ■ 

Pour  Jellinek,  la  ponction  lombaire  est  indiquée 
lorsque  existent  des  phénomènes  nerveux  tels  que 
céphalée  violente,  convulsion,  contractures,  etc, 

Les  tonicardiaques,  la  lobéline  (3  milligrammes 
intraveineux),  la  révulsion  ont  aussi  une  grande 
utilité. 

En  tout  cas,  les  soins  doivent  être  poursuivis 
pendant  trois  et  quatre  heures  au  moins,  jusqu’à 
ce  que  l’on  ait  la  certitude  de  la  mort  par  l’appa¬ 
rition.  des  lividités  cadavériques.  La  rigidité 
n’aurait  aucune  valeur  comme  signe  de  la  mort, 
car  on  pourrait  la  confondre  avec  la  contracture. 
Des  sujets  ont,  en  effet,  été  ranimés  après  quatre 
heures  de  soins  poursuivis  inlassablement,  malgré 
l’état  de  mort  apparente.  '  . 


21  Novembre  igsi, 

OSTÉOCHONDROMATOSE 
ET  TRAUMATISMES 

M.  MULLER 

Chef  des  travaux  de  médecine  légale  à  la  Faculté  de  médecine  de  Lille. 

L.  GERNEZ 

Préparateur  ’du  laboratoire  de  médecine  légale 
de  la  Faculté  de  médecine  de  Lille. 

L’ostéochondromatose  articulaire,  est  une  affec¬ 
tion  rare,  caractérisée  par  la  néoproduction  dans 
une  articulation,  en  apparence  saine,  de  multiples 
corps  cartilagineux  ou  ostéo-cartilagineux  généra¬ 
lement  de  petites  dimensions.  Cliniquement,  la 
maladie  se  traduit  par  des  douleurs,  de  la  limita¬ 
tion  des  mouvements,  une  déformation  de  l’ar¬ 
ticle  et,  quelquefois,  par  la  perception  au  palper  de 
petits  corps  étrangers  intra-articuîaires.  Le  dia¬ 
gnostic  est  grandement  facilité  par  la  radiogra¬ 
phie,  qui  fournit  une  image  caractéristique  avec  de 
multiples  petites  taches  arrondies,  d’opacité 
osseuse,  située  à  l’intérieur  de  la  capsule  articu¬ 
laire  (fig.  I  et  2). 

Colligeant  les  observations  parues  jusqu’à  ce 
Jour,  l’un  de  nous  a  relevé  dans  la  littérature  fran¬ 
çaise  et  étrangère  1 12  cas  de  cette  affection.  Toutes 
les  articulations  peuvent  être  atteinte.  Dans  cer¬ 
tains  cas,  la  maladie  intéresse  ^;alement  les 
gaines  synoviales  et  les  bourses  séreuses. 

Les  diverses  localisations  que  nous  avons  retrou¬ 
vées  dans  les  observations  antérieures  se  répar¬ 
tissent  de  la  manière  suivante  ; 


Articulation  dri  coude. .  50  cas. 

—  du  genou . , .  39  — 

—  de  la  hanche .  7  — . 

de  l'épaul’e .  4  — 

—  du  pied .  4  — 

—  du  poignet . . ;  3  — ■ 

— ^  des  doigts . . .  1  — 

Gaines  synoviales  et.  bourses  séreuses.  3 


Le  sexe  masculin  est  considérablement  plus 
atteint  que  e  sexe  féminin  et  ce,  dans  une  propor¬ 
tion  de  80  p.  100.  Pour  le  coude,  cette  propor¬ 
tion  est  éneore  supérieure  :  92  p.  100. 

Les  âges  extrêmes  que  nous  avons  relevés  sont 
seize  ans  et  soixante-dix-sept  ans. 


De  .16  à  20  ans. .  3  cas. 

De  20  à  30  — .  32  — 

De  30  à  40  — .  31  — 

De  40  à  50  — .  15  — 

De  50  à  60  — . g  — 

Au-dessus  de  60  ans .  12  — 


Dans  10  observations,  l’âge  des  malades  n’était 
pas  précisé. 
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C’est  en  somme  entre  vingt  et  quarante  ans 
que  l’on  rencontre  le  plus  fréquemment  l’ostéo- 
chondromatose.  C’est  donc  une  maladie  de  Tage 
moyen  de  la  vie. 

Cette  affection  s’observe  avec,  ime  véritable 
prédilection  chez  les  ouvriers  :  manœuvres,  mi¬ 
neurs,  individus  robustes,  musclés  et  vigoureux 
possédant  un  excellent  état  général. 

L’évolution  de  l’ostéochondromatose  est  lente. 
Elle  se  compte  en  années.  Pour  avoir  tme  idée 
du  temps  qui  s’est  écoulé  entre  le  moment  où  le 


Si  l’on  suit  radiographiquement  la  marche  de 
l’ostéochondromatose  sur  des  articulations  ma¬ 
lades,  cette  notion  de  la  lenteur  d’évolution  se 
confirme  :  nous  avons  relevé  3  observations  dans 
lesquelles  des  radiographies  faites  à  trois  et  quatre 
ans  de  distance  n’avaient  montré  aucune  modifi¬ 
cation  du  processus  pathologique. 

Il  nous  semble  utile,  pour  bien  montrer  cette 
marche  ralentie  de  la  maladie,  de  rappeler  ici  une 
observation  publiée  par  Janker. 
f^Il  's’agit  d’ime  femme  qui  ressentit  en 


Fig.  I. 

diagnostic  a  été  porté  et  celui  où  sont  apparus  les 
premiers  symptômes,  nous  avons  classé  lès  obser¬ 
vations  où  il  était  possible  de  situer  approxima¬ 
tivement  le  début  de  l’affection.  Nous  avons  retenu 
95  cas.  Dans  4  d’entre  eux,  on  parle  de  plusieurs 
années,  dans  3  cas  de  plusieurs  mois.  Il  reste  donc 
88  cas  dans  lesquels  nous  avons  des  renseignements 
plus  précis  : 


Début,  d’après  Je  malade,  de  uii  jour  à 

un  mois  avant  le  diagnostic . 

Début  de  i  mois  à  6  mois . 

--  de  6  mois  à  i  an  . 

— •  de  '  I  an  ;;  à  j  2  ans . 

—  de  2  ans  à  3  — . 

—  de  3  ans  à  4’  —  . . 

—  de  4  ans  à  5  —  . 

—  de  5  ans  à  10  t=- . 

—  de  10  ans  à  20  . 

—  de  20  ans  à  50  — . . .  . , 


Fig.  2. 

1920  des  tiraiUements  dans  le  coude  gauche. 
Les  mouvements  devenant  de  plus  en  plus 
limités,  elle  se  rendit  chez  un  médecin  qui, 
tablant  sur  une  radiographie  normale,  fit  le  dia¬ 
gnostic  de  rhumatisme  déformant.  En  1923,  on 
constate  des  frottements  articulaires  au  genou, 
à  l’épaule  et  au  coude  droit.  En  1925,  tme  radio¬ 
graphie  nouvelle  du  coude  gauche  est  faite.  On 
porte  le  diagnostic  de  S5movite  à  grains  rizifermés. 
Les  mouvements  devieiment  de  plus  en  plus  diffi¬ 
ciles  ;  l’état  local  s’aggrave  progressivement.  Les 
ombres  radiographiques  sont  plus  nombreuses.  En¬ 
fin,  en  1927,  une  npuveUe  radiographie  fait  porter 
le  diagnostic  d’ostéochondromatose.  En  1928, 
nouvel  examen,  analogue  en  tous  points  à  celui  de 
1927  :  même  nombre  de  corps  étrangers,  même  as¬ 
pect  radiologique  normal  des  surfaces  articulaires. 
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Différents  facteurs  étiologiques  ont  été  invo¬ 
qués  à  l’origine  de  la  maladie.  Un  fait  surtout 
nous  a  frappés  à  la  lecture  des  observations  que 
nous  avons  relevées  ;  c’est  que  dans  un  nombre 
important  des  cas,  un  traumatisme  est  invoqué 
par  le  malade.  vSur  les  112  cas  publiés,  nous  en 
avons  éliminé  26  dans  lesquels  les  antécédents 
n’étaient  pas  notés.  Sur  les  86  cas  restants,  le 
traumatisme  initial  était  signalé  dans  38  cas,  soit 
dans  une  proportion  de  44  p.  100. 

Malgré  la  rareté  de  cette  maladie,  il  pouvait 
être  intéressant  au  point  de  vue  médico-légal 
d’étudier  avec  plus  de  détail  quel  pouvait  être  le 
rôle  exact  de  ce  facteur  trauma.  Il  est  bien  en¬ 
tendu  que  nous  ne  considérons  que  le  trauma¬ 
tisme  imique,  au  sens  que  la  loi  de  1898  accorde 
à  ce  terme  ;  c’est-à-dire  une  violence  imprévue  et 
soudaine  survenant  du  fait  ou  à  l’occasion  du  tra¬ 
vail. 


Nous  mettrons  tout  d’abord  de  côté  les  corps 
étrangers  articulaires  qui  sont  nettement  d’ori¬ 
gine  accidentelle.  Il  est  acquis,  comme  le  dit 
Forgue,  «  d’une  part  par  des  faits  cliniques, 
d'autre  part  par  des  recherches  expérimentales, 
qu’une  violence  exercée  sur  une  articulation  saine 
peut  détacher  un  éclat  cartilagineux  ou  osseux 
des  extrémités  articulaires  ».  Ces  corps  étrangers 
traumatiques  sont  généralement  plus  gros  que 
ceux- retrouvés  dans  les  artictilations  ostéochon- 
dromateuses  ;  ils  sont  le  plus  souvent  uniques  ; 
une  de  leurs  surfaces  a  l’aspect  d’ime  surface  arti¬ 
culaire  normale,  quelquefois  il  s’agit  d’un  frag¬ 
ment  méniscal.  Ue  trauma  qui  leur  donne  nais¬ 
sance  est  en  général  violent.  Parfois  il  s’agit  d’un 
coup,  parfois  il  s’agit  d’une  chute  en  arrière, 
jambe  étendue.  Il  apparaît  du  gonflement,  de 
l’hydarthrose  exigeant  un  arrêt  immédiat  du 
travail,  et  lorsque  tout  est  rentré  dans  l’ordre,  on 
découvre  le  corps  étranger. 

Ua  discussion  n’est  guère  possible  dans  ces  cas. 


La  question  des  rapports  entre  l’ostéochondro- 
matose  et  les  traumatismes  n’est  pas  aussi 
simple.  Pour  pouvoir  en  juger,  il  importait  de 
revoir  avec  attention  toutes  les  observations, 
dites  traumatiques,  qui  avaient  été  publiées.  Nous 
avons  éliminé  toutes  celles  qui  n’étaient  pas  com¬ 
plètes,  qui  ne  précisaient  pas  la  nature  du  trau¬ 
matisme  et  ses  conséquences  immédiates.  Sur  les 
38  cas,  ü  nous  est  ainsi  resté  19  observations  uti- 
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hsables.  Parmi  celles-ci,  7  sont  à  rejeter  ;  dans 
6  cas  le  traumatisme  invoqué  a  simplement  révélé 
une  ostéochondromatose  préexistante.  Ua  radio¬ 
graphie  faite  le  jour  ou  le  lendemain  de  l’accident 
a,  dans  chaque  cas,  montré  de  nombreux  corps 
étrangers.  Dàns  un  autre  cas,  le  traumatisme  n’a 
pas  intéressé  l’articulation  où  e.st  apparue,  plus 
tard,  la  maladie. 

Restent  donc  ii  cas. 

Dans  5  de  ces  observations,  le  traumatisme  a 
déterminé,  semble-t-il,  une  contusion  simple.  Il 
n’y  a  pas  eu  de  contrôle  radiologique  au  moment 
de  l’accident  ni  dans  les  jours  suivants.  Quatre  des 
contusions  semblent  avoir  été  des  plus  bénignes 
(chute  du  sujet  de  sa  hauteur). 

Une  fois  la  chute  s’est  faite  sur  le  coude  de 
3  mètres  de  hauteur.  Dans  4  autres  cas,  il  y  a  eu 
des  lésions  articulaires  nettes,  diagnostiquées 
cliniquement,  sans  aucun  contrôle  radiographique, 
une  luxation  de  la  cupule  radiale,  une  entorse 
tibio-tarsierme,  une  fracture  du  coude  droit, 
une  subluxation  du  genou. 

D’absence  de  radiographie  initiale  ne  donne 
évidemment  pas  toute  sécurité  pour  rattacher 
l’ostéochondromatose  au  traumatisme.  Cepen¬ 
dant  il  paraît  y  avoir  eu,  chaque  fois,  une  cer¬ 
taine  continuité  dans  les  manifestations  patholo¬ 
giques.  Nous  croyons  devoir  rapporter  succinc¬ 
tement  ces  observations  :  | 

Observation  1  (I,.  Gernez).  —  Un  ouvrier  de  trente- 
neuf  ans  présente  depuis  1916,  à  la  suite  d'une  chute  de 
3  mètres  sur  le  membre  supérieur  gauche,  des  douleurs 
etde  la  gêne  articulaire  du  coude  qui  vont  s'accroissant. 
Une  radiographie  faite  en  1930  montre  une  ostéochon¬ 
dromatose  typique  du  coude  gauche.  Une  nouvelle 
radiographie  pratiquée  en  1931  ne  décèle  pas  de  modi- 
'fications  de  l'article. 

Obs.  II  (Lerat).  —  Il  s'agit  d'un  sportif  de  qua¬ 
rante  ans,  se  plaignant  de  limitation  des  mouvements 
d'extension  et  dte  flexion  du  coude  droit  et  de  doideurs 
et  d'engourdissement  dans  le  domaine  du  cubital.  Il  y 
a  dix  ans,  en  patinant,  il  fit  une  chute  violente  en  arrière 
et  sou  coude  droit  porta  brutalement  sur  le  sol.  Il  semble 
n'avoir  eu  qu'une  forte  contusion,  car  on  n'observa  pas 
de  signes  de  fracture  ou  de  luxation  ni  d'impotence 
fonctionnelle.  La  douleur  diminua  et,  pendant  neuf  ans, 
il  n'y  eut  rien  d'anormal.  Il  y  a  un  an,  les  mouvements 
d'extension  et  de  flexion  se  sont  limités  et  le  gênent  pour- 
jouer  au  tennis.  Puis  surviennent  des  douleurs.  On  fait 
le  diagnostic  d'ostéome,  mais  la  radiographie  met  en  évi¬ 
dence,  de  la  chondromatose  articulaire  du  coude  droit. 
Cet  homme  fut  opéré.  Les  résultats  sont  bons. 

Obs.  m  (Albee).  —  X...,  trente-trois  ans,  jouant  au 
football  treize  ans  auparavant,  tomba  sur  l'épaule  gauche 
de  tout  son  poids.  Il  n'arrêta  pas  de  jouer  mais  observa 
par  la  suite  ime  légère  limitation  des  mouvements  ainsi 
qu'ime  diminution  de  la  force  musculaire.  Une  radiogra¬ 
phie  faite  douze  ans  après  ce  traumatisme  montra  des 
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lésions  d'ostéoc  hondroiuatose.  L' ablation  des  corps  étraii-l 
gers  eut  lieu'le  3  mars  1927.  Une  radiographie  récentc|| 
en  montre  encore  cinq  dans  l\irticulation .  I' 

i 

ObS.  IV  (Alquier).  -  -  Concerne  un  homme  de  viugt-  ; 
sept  ans  qui,  vers  l'âge  de  douze  à  treize  ans,  fit  une  chute 
sur  le  coude  gauche  déterminant  une  luxation  de  celui- 
ci.  Depuis  lors,  le  coude  est  très  volumineux,  la  douleur 
a  disparu,  les  mouvements  articulaires  sont  gênés  et  li¬ 
mités.  Une  radiogra]>hie  montre  des  lésions  d'ostéochoii- 
dromatose. 

ObS.  V  (U uval  et  Fauquez).  —  'i'...,  quarante- quatre 
ans,  atteint  il  y  a  quatorze  ans  de  contusion  du  genou, 
présente,  depuis  plusieurs  années,  une  hydarthrose  réci¬ 
divante,  et  depuis  un  mois,  des  crises  douloureuses  carac¬ 
téristiques  de  blocage.  D'examen  radiographique  décèle 
la  présence  de  corps  étrangers  multiples,  dont  le  plus 
voliunineux  dans  l'interligne  articulaire  près  des  liga¬ 
ments  croisés.  Huit  corps  étrangers  furent  extraits  par 
arthrotomie  transrotulienne. 

Obs.  VI  (Jeanne).  —  M...,  femme  de  vingt  ans,  domes¬ 
tique,  aurait  eu  à  l'âge  de  neuf  ans  une  fracture  du  coude 
droit  qui  n'a  pasdaissé  de  gêne  marquée.  En  juin  1920, 
elle  tombe  d'une  échelle  sur  ce  même  coude  et  souffre 
depuis  lors.  En  septembre,  contusion  légère  de  la  même 
région.  Lé  21  janvier  1921,  elle  tombe  encore  d'une  hau¬ 
teur  de  2  mètres  sur  ce  coude,  prédisposé  aux  accidents, 
et  ne  peut  plus  s'en  servir.  Da  jeune  femme  continue 
à  souffrir  et  se  présente  à  l'examen  le  10  mars.  Symptômes 
d'ostéochondromatose  avec  nerf  cubital  superficiel  et  très 
sensible.  Da  radiographie  montre  en  outre  un  certain  degré 
de  décalcification,  un  humérus  épaissi,  ime  tête  radiale 
aplatie  ;  le  bec  de  la  coronoïde  est  allongé  eu  une  forte 
pointe,  témoignant  des  traumatismes  antérieurs.  Abla- 
-tion  de  vingt-neuf  arthrophytes.  Suites  normales  ;  seule 
persiste  la  paralysie  cubitale. 

Obs.  VII  (Jones).  —  Homme  de  vingt-six  ans,  se  pré¬ 
sente  pour  ankylosé  du  genou  gauche  suivie  d'impotence 
fonctionnelle,  de  douleurs  et  de  gonflement.  Dix  ans  aupa¬ 
ravant,  cette  jambe  amrait  été  violemment  tordue  et  luxée 
ou  plutôt  subluxée  ;  im  camarade  tira  sur  sa  jambe 
qui  se  remit  en  place  avec  un  bruit  sec  et  sonore.  De  genou 
resta  très  enflé  six  mois  ;  durant  cette  période,  il  pouvait 
être  complètement  fléclii,  mais  non  complètement  étendu. 
Ablation  par  voie  transrotulienne  et  voie  postérieure  de 
dix-neuf  coriis  étrangers. 

ÜBS.  VIII  (Duval  et  Fauquez).  —  De  23  mai  1921. 
B...,  vingt-trois  ans,  portait  avec  xm  camarade  rme 
poutrelle  de  fer  lorsque,  celui-ci  ayant  tout  à  coup  lâché 
une  extrémité.  B...  ressentit  dans  le  coude  droit  une  vio¬ 
lente  secousse  accompagnée  d'un  fort  craquement.  D'a, 
près  le  certificat  délivré  le  même  jour,  il  aurait  présenté 
une  luxation  en  avant  de  la  cupule  radiale,  luxation 
réduite  séance  tenante  et  sans  difficulté.  B...  ne  fut  même 
pas  obligé  d'interrompre  son  travail. 

En  janvier  1924,  il  accuse  une  gêne  croissante  des 
mouvements  du  coude  et  lu  radiographie  décèle  des  «  os- 
téomes  *  multiples,  dus  à  l'arrachement  de  fibrilles  liga¬ 
menteuses  et  périostées  et  constitués  par  du  tissu  osseux 
néoformé.  Il  n'est  pas  dit,  ajoute  le  commentaire,  que  ces 
noyaux  aient  atteint  leur  développement  définitif. 

B...  est  reconnu  atteint  d'une  incapacité  permanente 
partielle  de  6  p.  100  En  novembre  1927,1e blessése plaint 


de  douleurs  continues  avec  "crises  paroxystiques  peu 
dant  lesquelles  il  ne  peut  étendre  l'avant-bras.  De 
30  novembre  1928,  une  nouvelle  radiographie  montre 
de  iostéochondroinatose  typique. 

Ob,S.  IX  (Oliete).  -  Il  s'agit  d'une  jeune  femme  de 
seize  ans,  qui,  quatre  ans  auparavant,  eut  une  entorse 
tibio-tarsienne,  en  garda  de  l' endolorissement  de  la 
région  sans  .signes  physiques  anormaux,  puis,  brusque¬ 
ment,  la  douleitr  devint  plus  vive,  le  cou-de-pied  se  tu¬ 
méfia,  la  radio  montra  une  image  opaque  au-devant  de 
l'interligne.  D'intervention  permit  d'extraire  sept  ostéo¬ 
chondromes. 

Comme  on  le  voit,  les  observations  VIII  et  IX 
se  distinguent  nettement  de  toutes  les  précédentes 
par  leur  évolution  plus  rapide.  Tandis  que  dans 
les  7  premiers  cas,  la  durée  de  l’évolution  a  été  de 
dix  à  quatorze  ans,  ce  qui  est  acceptable,  elle  n’est 
que  de  trois  à  quatre  ans  dans  les  deux  derniers. 
Aussi  nous  demandons-nous  si  l’accident  n’a  pas 
simplement  aggravé  une  ostéochondromatose 
préexistante  et  restée  silencieuse. 

De  toutes  façons,  en  admettant  même  une  cer¬ 
taine  relation  de  cause  à  effet  entre  les  traumas 
initiaux  et  l’ostéocbondromatose  ultérieure,  cette 
affection  échappe,  par  sa  lentemr,  à  la  loi  du 
9  avril  1898. 

La  loi  de  1898  n’est  applicable  que  si  le  trau¬ 
matisme  a  paru  aggraver  la  maladie.  C’est  d'ail¬ 
leurs  ce  qui  semble  se  produire  le  plus  souvent. 
C’est  pour  illustrer  ce  fait  que  nous  avons  con¬ 
servé  les  deux  dernières  observations  retenues  ; 

Obs.  X  (Duval  et  Fauquez).  —  X  ...  ouvrier,  âgé  de 
quarante-quatre  ans  au  moment  de  sou  accident,  n'avait 
jamais  eu  de  traumatisme  du  coude  antérieurement.  H 
est  atteint,  au  cours  de  sou  travail,  par  la  chute  d'une 
pile  de  pièces  métalliques  qui  déterminent  un  hématome 
de  la  jambe  droite,  ime  entorse  du  cou-de-pied  droit  et 
un  petit  hématome  du  coude.  Cet  hématome  se  résorba. 
Mais  l'ouvrier  accusait  toujours  à  ce  niveau  une  dou¬ 
leur  assez  vive.  Des  mouvements  de  flexion,  d'extension 
et  de  supination  étaient  im  peu  limités  Une  radiographie 
faite  vingt  jours  après  l'accident  montra  l'existence 
d'une  ostéochondromatose  typique. 

Obs.  XI  (Bôhm).  —  Mineur  de  trente  ans,  a,  le  20  jan¬ 
vier  1927,1e  genou  droit  pris  entre  deüx  wagons.  Ressent 
de  fortes  douleurs,  mais  peut  rentrer  à  pied  ;  gonflement 
articulaire  sans  lésion  externe,  repos,  bandage,  air  chaud, 
massages.  De  gonflement  diminue.  De  genou  reprend  im 
aspect  normal,  mais,  en  remuant  la  jambe,  le  blessé  accuse 
encore  des  douleurs.  H  entre  le  28  juillet  dans  le  service 
du  Dr  Bôhm.  Excellent  état  général.  Pas  d'arthritisme  ; 
pas  de  modifications  externes  du  genou,  pas  de  choc 
rotulien,  Da  jambe  est  fléchie  à  140».  Iæ  malade  peut  plier 
mais  non  étendre  le  genou.  Si  on  essaie  de  compléter 
l'extension,  on  détermine  de  fortes  douleurs.  Pas  de 
mouvement  de  tiroir,  pas  de  crépitation,  pas  d'atrophie. 
Da  radiographie  pratiquée  le  28  juillet,  soit  six  mois 
après  l'accident,  montre  une  ostéochondromatose  du 
genou. 
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En  résumé,  l'ostéochondromatose  est  ime  affec¬ 
tion  rare  des  articulations,  qui  est  attribuable  à 
des  causes  encore  mal  coimues,  parmi  lesquelles 
le  traumatisme  accidentel  unique  peut  jouer 
un  rôle.  Mais  il  sera  toujours  très  difficile,  au  point 
de  vue  médico-légal  (lois  des  pensions,  loi  du 
i8  avril  1898,  droit  commun),  de  rattacher  cette 
maladie,  dont  l’évolution  est  en  moyenne  de 
dix  à  vingt  ans,  à  un  accident  antérieur.  On  ne 
sera  en  droit  de  le  faire  que  si  l’accident  invoqué  a 
été  bien  observé,  s’il  a  été  assez  intense  pour  déter¬ 
miner  des  lésions  articulaires  visibles,  si  cet  acci¬ 
dent  se  relie  à  l’époque  où  le  diagnostic  certain  a 
été  posé  par  des  symptômes  nets  :  gêne  des  mou¬ 
vements,  empâtement  durable.  Enfin,  si  une  ra¬ 
diographie  faite  au  moment  de  l’accident  a  mon¬ 
tré  que  l’articulation  était  libre  de  corps  étran¬ 
gers,  on  poiura  dans  ces  conditions  admettre  la 
relation  de  cause  à  effet.  On  a  vu  que,  pratique¬ 
ment,  ces  conditions  n’ont  jamais  été  toutes  réu¬ 
nies  jusqu’ici.  Cette  question  de  relation  de  cause 
à  effet  ne  se  posera  d’ailleurs  que  très  rarement,  en 
matière  d’accident  du  travail,  la  lenteur  du  proces¬ 
sus  ne  permettant  pour  ainsi  dire  jamais  de  faire 
le  diagnostic  dans  les  délais  légaux. 

Ee  tramuatisme  peut  aussi  avoir  un  rôle  aggra- 
vateur.  Pour  qu’on  puisse  l’admettre,  il  faut  que 
la  nature  du  traumatisme  ait  été  établie  avec 
soins  et  que  l’aggravation  ait  suivi  de  très  près 
l’accident.  Ce  sont  là  également  des  cas  excep- 
■tionnels,  le  trauma  ne  faisant  le  plus  souvent  que 
révéler  me  lésion  préexistante  (i). 

(i)  Voy.  nibliograpliie  in  Echo  médical  du  Nord,  193J, 
uo®  22,  23,  24,  25,  et  Revue  d'ensemble  par  1^.  Geunez. 
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Depuis  la  magistrale  description  et  la  fine  ana¬ 
lyse  réalisées  en  1849  par  Brown-Séquard  au  sujet 
de  troubles  moteurs  et  sensitifs  complexes,  consé¬ 
cutifs  à  une  lésion  milatérale  de  la  moelle,  on 
désigne  sous  le  nom  de  syndrome  de  Brown- 
Séquard  l’hémiplégie  ou  hémiparaplégie  d’origine 
spinale,  associée  à  des  troubles  de  la  sensibilité 
profonde  du  même  côté  que  la  paralysie,  avec 
anesthésie  superficielle  croisée. 

Ces  phénomènes  s’observent  dans  la  portion 
sous-lésionnelle  du  corps  et  sont  variables  d’un  cas 
à  l’autre,  selon  l’extension  de  la  lésion  médullaire. 

On  connaît  la  signification  physio-pathologique 
de  ces  troubles  sensitivo -moteurs  alternes  ;  ils 
sont  l’expression  clinique  du  fait  anatomique 
suivant  :  entre-croisement  d’emblée,  étage  par 
étage,  des  fibres  conduisant  la  sensibilité  super¬ 
ficielle,  les  sensations  de  tact  simple  suivant  toute¬ 
fois  un  léger  trajet  ascendant  par  les  fibres  radi¬ 
culaires  moyennes,  et  envoyant  quelques  colla¬ 
térales,  avant  de  se  rendre  au  faisceau  antéro¬ 
latéral  du  côté  opposé  ;  décussation  au  niveau  du 
collet  du  bulbe  seulement  pour  la  voie  pyramidale 
et  les  fibres  de  la  sensibilité  profonde. 

A  ces  symptômes  d’ordre  médullaire  blanc,  se 
surajoutent  des  signes  radiculaires  antérieurs  ou 
postérieurs  moteurs,  sensitifs  ou  sympathiques, 
dont  l’importance  est  proportionnelle  au  nombre 
de  fibres  extramédullaires  intéressées,  et  dont  il 
est  superflu  de  souligner  la  haute  valeur  localisa- 
trice.  Nous  en  dirons  autant  de  certains  troubles 
intramédullaires  témoignant  de  l’atteinte  des 
centres  gris  du  segment  de  moelle  intéressé  (aboli¬ 
tion  de  tel  réflexe  par  exemple). 

Au  point  de  vue  étiologique,  tout  processus 
susceptible  dé  déterminer  une  lésion  unilatérale  de 
la  moelle,  soit  hémisection  totale,  soit  partielle  en 
quadrant,  peut  se  rencontrer  à  l’origine  d'un 
S5mdrome  de  Brown-Séquard.  C’est  ainsi  que  les 
divers  cas  rapportés  dans  la  littérature  relèvent  les 
uns  dè  traumatisme,  les  autres  de  myélites  malaci- 
qiies  ou  hémorragiques  de  nature  diverse,  de 
compressions  de  la  moelle,  d’autres  enfin  plus 
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rares  desyringomy  lies.Quello  qu’en  soit  la  cause, 
il  est  un  fait  qui  mérite  d’être  signalé  :  c’est  que 
souvent, dans  les  joui, s  qui  suivent  l’apparition  du 
syndrome,  les  signes  s’e.-  tompent,  perdent  de  leur 
netteté,  telle  manifesti'.' ion  sensitive  ou  motrice 
disparaît^  ou  des  troubles  nouveaux  surviennent 
qui  enlèvent  toute  pureté  à  la  symptomatologie 
initiale.  Ces  caractères  tiennent  aux  phénomènes 
de  coma  médullaire,  d’inlribition  qui  accompa¬ 
gnent  parfois  la  formation  d’un  foyer  spontané  ou 
traumatique  au  niveau  de  la  moelle,  ou 
au  fait  que  les  lésions  perdent  de  leur  électivité 
première,  débordant  le  cadre  des  manifestations 
auxquelles  il  est  convenu  de  réserver  le  nom  de 
syndrome  de  Brown-Séquard. 

Ces  dernières  notions  sont  particulièrement 
vérifiées  par  l’étude  des  traumatismes  rachidiens 
radiculo-médullaires  par  balle  ou  instruments  con¬ 
tondants  :  ceux-ci  causent  en  effet  des  désordres 
-variés,  par  le  projectile  lui-même,  les  délabrements 
osseux,  les  ruptures  vasculaires,  les  sections, 
tiraillements  ou  compressions  qu’ils  exercent  sur  la 
moelle  et  ses  racines. 

Il  n’est  pas  toujours  aisé  d’ailleurs  de  faire  la 
part  de  ce  qui  revient  à  chacun  de  ces  facteurs 
dans  la  genèse  des  troubles  morbides.  B’évolution 
clinique,  le  caractère  fugace,  ou  fixe  et  progressif 
de  tel  ou  tel  symptôme  permettront  d’en  soupçon¬ 
ner  la  nature. 

Voici  l’observation  que  nous  désirons  rapporter. 
Elle  concerne  un  homme  qui  a  été  blessé,  au 
cours  d’une  rixe,  par  une  balle  de  revolver  dans  la 
région  cervicale. 

Observation.  —  Marq...  Gab...,  vingt-trois  ans.  Le 
22  mars  1931  :  plaie  par  balle  de  revolver  de  calibre 
9  millimètres  ;  l’orifice  d'entrée  est  situé  en  arrière  au 
niveau  de  la  base  du  cou  à  droite,  à  15  centimètres  de  la 
protubérance  occipitale  externe,  2  centimètres  de  la  ligne 
médiane,  14  centimètres  del'acromion.  L'orifice  de  sortie 
est  situé  en  avant,  du  côté  gauche,  à  3  centimètres  au-des¬ 
sus  de  la  clavicule,  sur  la  saillie  musculaire  du  sterno- 
cléido-mastoïdien,  à  5  centimètres  de  la  ligne  médiane. 

Transporté  à  l’Hôtel-Dieu.  dans  les  instants  qui  suivent 
l’attentat,  le  blessé  est  très  schocké  et  son  état  rend  impos¬ 
sible  tout  interrogatoire  ou  examea. 

Le  lendemain  matin  (dix  heures  après  l'accident)  on 
note  une  température  à  380,4,  un  pouls  à  130,  une  légère 
dyspnée  et,  dans  la  région  cervicale,  sur  la  face  antéro¬ 
latérale  gauche  un  assez  volumineux  hématome. 

Le  24  mars  :  Une  exploration  sommaire  est  possible  et 
révèle  une  hémiplégie  gauche  flasque  avec  signe  de  Babinski 
ainsi  qu’une  certaine  dysarthrië  et  parésie  faciale  droite. 
L’inquiétude  et  l’obnubilation  que  présente  le  sujet  ne 
permet  pas  encore  l’examen  de  la  sensibilité. 

Le  25  mars'.  L’état  de  schock  est  suffisamment  dissipé- 
Un  examen  neurologique  plus  détaillé  est  pratiqué  : 
l 'hémiplégie  gauche  flasque,  complète,  ainsi  que  le  signe  de 
Babinski  du  même  côté  sont  à  nouveau  constatés; 


l’hémiface  gauche  est  intacte.  La  parésie  faciale  droite  et 
la  dysarthrië  de  la  veille  ont  disparu. 

L’exploration  de  la  sensibilité  donne  les  renseigne¬ 
ments  suivants  : 

Aujpoint  de  vue  subjectif,|  pas  de  phénomènes  doulou¬ 
reux  irradiés  à  type  radiculaire.  Le  blessé  se  plaint  seule¬ 
ment  de  sa  région  cervicale  et  aussi  de  son  genou  gauche 
sur  lequel  il  serait  tombé,  semble-t-il,  dans  la  chute  qui  a 
fait  suite  à  l’attentat. 

Au  point  de  vue  objectif  : 

Les  sensibilités  superficielles  sont,  à  gauche,  normales  à 
tous  les  modes. 

A  droite,  la  sensibilité  au  tact  simple  est  à  peu  près 
conservée  ;  la  discrimination  tactile  est  émoussée  et  il 
existe  un  élargissement  des  cercles  de  Weber.  La  sensibilité 
è.  la  douleur  et  à  la  températme  est  complètement  abolie. 

A  la  piqûre,  anesthésie  totale  remontant  en  avant 
jusqu’à  la  troisième  côte,  en  arrière  jusqu’à  l’épine  de 
l’omoplate  (D2),  s’arrêtant  exactement  à  la  ligne  médiane. 
Hypoesthésie  douloureuse  sui  la  face  antéro-interne  du 
bras  et  de  l’avant-bras  droits.  Le  zone  d’anesthésie  est 
surmontée  d’une  bande  d’hyperesthésie  douloureuse  de 
3  centimètres  de  hauteur. 

Le  chaud  et  le  froid  ne  sont  pas  perçus  sur  le  même 
territoire.  Une  hypoesthésie  thermique  est  constatée  sur  la 
face  interne  du  bras,  de  l’avant-bras  et  de  la  main  du 
côté  droit. 

Les  sensibilités  profondes  sont,  à  droite,  normales. 

A  gauche  :  abolition  du  sens  des  attitudes  segmentaires 
et  du  sens  stéréognostique.  Diminution  très  nette  de  la 
sensibilité  douloureuse  des  os  et  des  masses  musculaires. 
Les  vibrations  du  diapason  ne  sont  pas  transmises. 

Les  réflexes  tendineux  du  membre  supérieur  gauche 
existent  tous,  mais  diminués  ;  ils  sont  normaux  pour  les 
membres  inférieurs  et  le  membre  supérieur  droit. 
— Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  abolis,  saufl’abdo- 
minal  supérieur  droit  ;  le  réflexe  crémastérien  est  aboli  à 
gauche. 

On  abserve  en  outre  :  une  diminution  de  la  fente  pal¬ 
pébrale  du  côté  gauche,uu  léger  myosis  avec  enophtalmie 
du  même  côté. 

On  ne  note  pas  de  troubles  vaso-moteurs  ou  sphincté- 

Une  ponction  lombaire  pratiquée  le  27  mars  donne  les 
résultats  suivants  : 

Tension  (manomètre  de  Claude),  32  centimètres 
(couché) . 

Manœuvre  de  Queckenstedt  (compression  des  jugu¬ 
laires),  72  centimètres. 

Soustraction  de  15  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo- 
racidien  :  15  centimètres. 

Liquide  légèrement  xantochromique  : 

Cellules,  1,5  par  millimètre  cube  ; 

Albumine,  o«'',40. 

Une  radiographie  de  la  région  cervicale  effectuée  le 
28  mars  confirme  d’une  part  que  la  balle  n’est  pas 
demeurée  in  situ  et  décèle  d’autre  part  sur  le  flanc  gauche 
de  la  septième  vertèbre  cervicale  une  zone  floue  à  la 
place  de  l’apophyse  transverse  ;  celle-ci  a  certainement 
été-broyée  au  passage  de  la  balle. 

Du  côté  des  différents  autres  appareils,  rien  à  signaler.  ' 

En  résumé  :  Syndrome  de  Brown-Séquard  très  pur 
consistant  en  :  à  gauche,  hémiplégie  flasque,  sans  partici¬ 
pation  de  la  face,  avec  signe  de  Babinski;  abolition  de  la 
sensibilité  profonde,  et  syndrome  de  Claude  Bernard- 
Horner  de  paralysie  sympathique  ;  à  droite,  hémianesthésie 
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du  typé  thanTM-cmalgésiqHt  :  déficit  sensitif  thermique 
et  douloureux  avec  intégrité  du  tact  simple.  Ge  syndrome 
traduit  une  atteinte  imilàtérale  de  l'hétaimoelle  Cervicale 
inférieure  gauche. 

Du  25  au  31  mars,  aux  divers  signes  précédents  se  sont 
adjoints  des  phénomènes  paralytiques  transitoires  du 
côté  droit  ayant  totalement  rétrocédé  en  trois  ou  quatre 

Dans  les  premiers  fours  d'avril,  l'état  de  déficit  moteur 
est  stationnaire,  strictement  cantonné  du  côté  gauche. 
I/es  masses  musculaires  sont  flasques  et  atones. 

Le  20  avril  (soit  un  mois  après  l'accident),  les  troubles 
moteurs  gauches  se  sont  légèrement  modifiés  :  le  malade 
amorce  quelques  mouvements  daüs  la  racine  du  •  bras  et 
fléchit  sensiblement  l'avant-bras. 

Au  point  de  vue  sensitif,  on  note  également  des  modi¬ 
fications  :  l'anesthésie  profonde  gauche  a  disparu  en 
totalité  dans  tous  ses  modes  ;  l'afiesthéSie  thermo-analgé¬ 
sique  droite  persiste  avec  la  même  intefisité  et  les  mêmes 
limites  ;  mais  l’hypoésthésie  est  plus  accentuée  sur  les 
faces  antéro-  et  postéro-intémes  du  membre  supérieur 
dans  toute  sa  longueur  (Ci-D,). 

Bt  surtout,  une  atrophie  musculaire,  considérable,  très 
rapide,  s’est  développée  du  côté  gauche,  du  type  Aran- 
Duchenne  :  fonte  musculaire  des  éminences  thénar  et 
hypothénar,  des  interosseux,  des  extenseurs  de  l’avant- 
bras,  remontant  jusqu’au  triceps  qui  est  flasque  et  atone. 
Du  même  côté  gauche,  on  relève  ime  atrophie  très 
accentuée  du  quadriceps  particulièrement  nette  dans  son 
tiers  inférieur.  Les  jumeaux  et  les  autres  muscles  de  la 
jambe  participent  aussi  à  ce  processus.  Des  mensurations 
comparatives  pratiquées  donnent  les  chiffres  suivants  : 
airant-bras  :  3  centimètres  de  différence  au  profit  du 
côté  droit  ;  cuisse  (tiers  inférieur)  ;  5  centimètres  de  diffé¬ 
rence  ;  mollet  :  2  centimètres  de  différence  (toujours  au 
profit  du  côté  droit). 

Réflexes  tendineux  :  abolition  du  tricipital  et  du  cubito- 
pronateur  ;  diminution  du  stylo-radial  ;  réflexes  normaux 
au  membre  inférieur. 

Cette  amyotrophie  s’accompagne  seulement  au  niveau 
du  membre  supérieur  de  contractions  fibrillaires,  de 
myocedème  et  de  quelques  légers  troubles  trophiques  dfe  la 
peau  qui  présente  un  aspect  écailleux. 

Examen  électrique  (pratiqué  par  M.  le  Dr  Constantin)  ; 
Membre  supérieur  gauche  ; 

D.  R.  partielle  pour  le  radial  (filets  du  triceps). 

D.  R.  complète  pour  la  branche  postérieure  du  radial, 
filet  de  l’anconé  et  du  long  supinateur. 

D.  R;  complète  pour  le  médian  et  cubital. 

Intégrité  dii  circonflexe  et  musculo-cutané. 

Membre  inférieur  gauche  :  réactions  électriques  - 
normales. 

Les  jours  suivants,  sous  l’inflence  d'un  traitement 
au  courant  galvanique,  on  note  une  amélioration  très 
sensible  de  ces  troubles  moteurs  :  seuls  les  mouvements 
de  flexion  et  d’extension  des  doigts  demeurent  impossibles. 

Au  niveau  du  membre  inférieur  gauche,  l’atrophie  et 
rirnpotence  persistent,  et  le  genou  est  très  douloureux  à 
mobiliser,  même  passivement. 

En  somme,  cette  observation  a  trait  à  un  syn¬ 
drome  de  Brovim-Séquard  typiqué  traduisant  tme 
héniilésion  dê  la  üiôëllë  ëèrvddalë  inféîieüfë,  fat 
balle  de  revolver .'^àhs  le  ttlois  qüi  â  feüivi  le  trau¬ 
matisme  générateur,  ce  syndrome  s'est  modifié.  ïl 
a  perdu  tout  d’abord  certains  de  ses  caractères  :  la. 
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sensibilité  profonde  du  côté  gauche,  abolie  au 
début,  est  revenue  en  totalité.  Il  s’est  complété 
par  ailleurs  par  l’adjonction  d’un  syndrome  paral}^- 
tique  et  amyotrophique  radiculaire  cervical 
inférieur  du  côté  gauche.  Associé  au  syndrome 
oculo-sj^mpathique  du  même  côté,  cet  ensemble 
représente  un  cas  de  syndrome  de  Dejerine- . 
Klumpke. 

Cette  rétrocession  de  l’anesthésie  profonde  d’une 
part,  cet  appoint  radiculaire  de  l’autre,  ainsi  que 
révolution  relativement  favorable nouspermettent 
d’èrtvisager  comme  il  suit  la  pathogénie  de  ces 
diverses  manifestations; 

Au  moment  du  traumatisme,  effleurage  de  la 
moelle  par  la  balle  elle-même  et  les  désordres 
osseux  qu’elle  a  causés  (témoin  l’aspect  radio¬ 
graphique  de  l’apophyse  transverse  gauche  de  la 
septième  vertèbre  cervicale). 

Compression  de  l’hémimoelle  gauche  par  les 
fragments  osseux  et  désintégration  possible  de 
celle-ci  par  de  petites  ruptures  vasculaires,  mais 
pas  de  section  totale,  puisque  actuellement  la 
sensibilité  profonde  est  intacte. 

D’autre  part,  dilacération,  arrachement  et 
peut-être  section  des  racines  cervicales  inférieures 
gaudies  C7-G3  et  Dj,  dont  les  syndromes  mono- 
braehial  inférieur  et  sympathique  gauches  sont 
l’image.' 

La  monoplégie  crurale  que  l’on  peut  également 
observer  au  cours  des-  lésions  unilatérales  du  ren¬ 
flement  cervical  de  la  moelle  nous  paraît  plutôt 
devoir  être  rapportée,  en  raison  de  l’absence  de 
dégénérescence  électrique  et  de  contractions 
flbrillaires,  à  des  troubles  réflexes  consécutifs  à 
l’arthropathie  traumatique,  et  peut-être  aussi 
trophique,  dont  le  genou  gauche  est  le  siège. 

Les  faits  cliniques  minutieusement  décrits  et 
analysés  dans  cette  observation,  leur  étude  patho¬ 
génique  ont  Un  intérêt  neurologique  indiscutable, 
la  portée  médico-légale  est  non  moins  certaine. 
Il  y  a  lieü  de  connaître  ces  syndromes  nerveux 
complexes  liés  à  des  traumatismes  d’origine  acci¬ 
dentelle  ou  criminelle  dans  lesquels  l’instrument 
vulnérant  réalise,  à  la  manière  d’une  expérience, 
Uné  S3miptbinatalogië  que  les  faits  pürëment  clini- 
qüës  ne  présentent  que  rarement  àvéc  uUé  aussi 
parfaite  netteté. 

Des  faits  semblables  montrent  qu’il  existe 
entre  la  flëùrolbgie  et  la  médecine  légale  une 
étroite  parenté,  les  maladies  dü  Système  néirveux 
comme  la  psychiatrie  ne  sauraient  être  étrangères 
aux  préoeeupations  scientifiques  des  médecins 
légistes, 
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Les  tests  humoi’aux  de  la  grossesse. 

Problème  particulièrement  à  l’ordre  du  jour  et  sur  le¬ 
quel  de  nombreux  auteurs  ont  mené  i  bien  des  recher¬ 
ches  particulièrement  intéressantes,  Bercovitz  et  sur¬ 
tout  Aschheim  et  Zondek,  pour  ne  citer  que  les  prin¬ 
cipaux  auteurs,  sont  arrivés  à  un  diagnostic  précoce  de 
grossesse  dans  un  pourcentage  extrêmement  élevé. 

Aucim  auteur  cependant  n’est  arrivé  à  la  précision 
et  la  facilité  offertes  par  la  réaction  de  Brouha-Hinglais- 
Simonnet. 

Brouha  et  HlNGRAis,  (juillet  1931)  dans  Gynécologie  ci 
Obstétrique  étudient  les  résultats  de  plus  de  i  200  expé¬ 
riences. 

Rappelons  que  leur  réaction  consiste  dans  l’injection 
des  urines  non  pas  au  souriceau  femelle,  mais  au  souri¬ 
ceau  mâle  impubère.  La  présence,  dans  les  urines  de 
femme  enceinte,  d'une  hormone  (probablement  issue 
du  lobe  antérieur  de  l'hypophyse)  déclenche  préco¬ 
cement  la  puberté  du  souriceau  témoin. 

Cette  réaction  est  le  témoin  de  la  vitalité  non  pas  du 
fœtus,  mais  du  placenta;  par  conséquent,  elle  est  préco¬ 
cement  positive  (quinze  jours  environ  après  la  féconda¬ 
tion),  disparaît  quelques  jours  après  l'accouchement.  Elle 
apparaît  aussi  dans  la  grossesse  extra-utérine  et  dans  la 
môle  hydatiforme.  Ce  dernier  fait  a  permis  de  soupçonner 
un  chorio-épithéliome  chez  une  ancienne  porteuse  de  môle 
dont  la  réaction  était  redevenue  positive. 

Exécutée  par  les  auteurs,  cette  réaction  n'a  donné  qu'un 
échec  (par  erreur  de  manipulation)  sur  401  cas. 

E.  Bernard. 

Le  diagnostic  de  ia  grossesse  dans  ies  pre¬ 
miers  mois. 

Parfois  des  plus  délicat,  comme  le  montre  LE  LoriER 
(Revue  française  de  gynéologie  et  d’obstétrique,  juin  1931), 
puisque,  avant  trois  mois  et  demi,  on  ne  peut  tabler  sur 
.les  deux  signes  indiscutables  de  la  vie  fœtale  :  mou¬ 
vements  actifs  et  bruits  du  cœur. 

On  doit  donc  attacher  la  plus  grande  valeur  aux  modifi¬ 
cations  utérines  :  effacement  des  cornes,  arrondissement 
du  fond,  comblement  des  culs-de-sac  vaginaux  et  sur¬ 
tout  signe  de  Hegar. 

Mais  les  difficultés  surgissent  lorsque  l’utérus  gravide 
a  une  forme  irrégulière  et  simule  alors  une  tumeur  juxta- 
utérine,  ou  lorsqu'il  se  développe  en  rétroflexion  et  peut 
être  confondu  avec  une  annexite  prolabée  dans  le 
Douglas. 

On  sera  donc,  dans  les  cas  difficiles,  très  heureux  de 
connaître  une  méthode  biologique  ayant  fait  ses  preuves. 
La  réaction  de  Brouha,  Hinglais  et  Simonnet  «  permet 
presque  à  coup  sur  de  poser  dès  le  quinzième  jour  le 
diagnostic  de  grossesse».  Elle  présente  sur  la  réaction 
de  Zondek  et  Aschheim  un  gros  intérêt  pratique,  puis¬ 
que  d’une  part  elle  substitue  un  examen  macroscopique 
à  une  étude  histologique  ;  d'autre  part  elle  permet  l'em¬ 
ploi  de  souriceaux  beaucoup  moins  petits,  partant  beau¬ 
coup  moins  fragiles  en  cas  d'urines  toxiques  ;  enfin  elle 
ne  nécessite  pas  le  choix  de  souriceaux  rigoureusement 
impubères  :  il  suffit  simplement  que  cexrx-ci  n'aient  pas 
dépassé  un  certain  stade  de  maturité  sexuelle. 

B.  Bernard. 
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De  la  stabilité  dos  vitamines  A  et  D  dans 
l’huile  de  foie  de  morue.  Dosage  biolo¬ 
gique  de  la  vitamine  D 

E.  i’0UES.S0N  (Arch.  int.  de  pharmacod.  et  ihér.,  1930^ 
XXXVIII,  200-208)  rappelle  que  les  diverses  vitamines 
ont  une  stabilité  très(différente  ;  on  sait  que  la  vitamine  C , 
aiitiscorbutique,  est  très  peu  résistante,  que  la  vitamine 
auti])ellagreuse  Bj  perd  en  quelques  années  les  deux  tiers 
de  son  activité,  que  l'autre  composant  (antinévrltique  du 
complexe  B)  est  beaucoup  plus  stable.  Il  était  particuliè. 
rement  utile  de  rechercher  si  les  vitamines  contenues  dans 
l'huile  de  foie  de  morue  conservent  leur  activité,  car  l’huile 
absorbée  par  un  malade  date  le  plus  souvent  de  plusieurs 
mois  et  peut  même  avoir  facilement  deux  ans  d’âge. 

En  ce  qui  concerne  la  vitamine  A,  la  coloration  bleu 
.  foncé  obtenue  au  moyen  du  trichlorure  d’antimoine  sem¬ 
bla  montrer  une  diminution  des  n  unités  bleues  »  dans  les 
huiles  anciennes  qui  avaient  été  exposées  pendant  long¬ 
temps  à  la  lumière  ou  qui  avaient  été  légèrement  oxydées; 
par  contre,  les  huiles  conservées  constamment  dans  un 
local  frais  et  bien  protégées  contre  la  lumière  avaient 
conservé  un  nombre  d’unités  bleues  très  satisfaisant,  com . 
pris  dans  les  limites  d’unités  bleues  d’une  bonne  huile 
médicinale  de  qualité  ordinaire.  L'essai  biologique,  effec. 
tué  sur  de  jeunes  rats  soumis  à  un  régime  dépourvu  de 
vitamines  A,  montra  qu’une  huile  de  foie  de  morue  de 
vingt-six  ans  d’âge  conservée  au  frais  et  à  l'abri  de  la 
lumière  avait  gardé  une  activité  satisfaisante,  et  avait 
conservé  probablement  sa  teneur  première  en  vitamines  A. 

Pour  apprécier  l’activité  biologique  antirachitique  des 
huiles  de  foie  de  morue  anciennes,  Poulsson  contrôla 
radiologiquement  les  modifications  des  cartilages  du  ge¬ 
nou  gauche  de  jeunes  rats  rendus  rachitiques  par  le  régime 
de  Stecnbock  et  Black  n”  2965  et  auxquels  il  adminis¬ 
trait  pendant  une  période  de  six  jours  une  dose  de  4  mil¬ 
ligrammes  d’huile  de  foie  de  morue  par  jour.  Il  conclut 
de  ses  recherches  qu’une  huiilc  préparée  depuis  vingt-six 
ans  et  conservée  au  frais  et  à  l'abri  de  la  lumière  conserve 
sa  richesse  en  vitamine  D  et  a  une  activité  biologique 
identique  à  celle  fabriquée  en  1929.  Cette  stabilité  peut 
s’expliquer  par  la  protection  apportée  aux  vitamine.s 
contre  l’influence  nuisible  de  l’ox5’gène  par  les  acides  gras 
très  insaturés  et  facilement  oxydables  de  l’huile  de  foie 
de  morue. 

E.-.P.  Merki.en. 

Action  deo  cations  alcalins  et  aicalino-terreux 
sur  le  cœur  de  l’escargot. 

H.  Cakdoï  et  .1.  Jui,i,iEN  (Arch.  int.  de  pharm.  et  thér.^ 
1930,  vol.  XXXVIII,  p.  122-133)  ont  étudié  sur  le  ven¬ 
tricule  isolé  d'Helix  pomatia  l’influence  des  cations  al¬ 
calins  et  aicalino-terreux  ;  pour  étudier  les  modifications 
provoquées  par  Ces  substances,  il  faut  tenir  compte  à  la 
fois  de  la  concentration  moléculaire  globale  et  des  pro¬ 
portions  relatives  des  différents  cations  Na,  K  et  Ca,  Mg, 
que  renferment  les  solutions  utilisées.  A  condition  de  tenir 
compte  de  ces  différents  facteurs,  le  cœur  isolé  de  l’escar¬ 
got  constitue  un  test  excellent  pour  l’étude  des  antago- 
.  nismes  entre  ions,  soit  entre  ions  de  même  valence  (K  et 
Na),  soit  entre  ions  de  valence  différente  (K  et  Ca,  Mg) 
Quand  on  utilise  des  solutions  contenant  seulement 
NaCl  à  doses  variées,  les  solutions  nettement  hypotoni¬ 
ques  vis-à-vis  del’hémolymphe  arrêtentle  cœur  en  systole, 
es  solutions  fortement  hypertoniques  i  'arrêtent  en  dias- 
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régulier,  le  rythme  est  d’autant  plus  lent  qu'on  augmente 
davantage  la  concentration.  Des  solutions  ne  contenant 
gqe  du  chlorure  de  potassium  arrêtent  le  cœur  en  contrac¬ 
ture,  ruais  l'amplitude  de  cette  contracture  .est  d’autant 
plus' forte  que  la  dose  de  KCl  est  plus  grande.  On  peut 
donc  conclure  que  l’eau  pure  et  les  solutions  hypotoniques 
arrêtent  le  cœur  de  l’escargot  en  systole;  l’addition  d’ion- 
Na  fait  baisser  le  tonus  et,  aux  doses  fortes,  détermine 
r^rêt  en  diastole  ;  l’Jçn  K  au  contraire,  quand  il  est  seul 
4  agir,  ajoute  et  substitue  son  action^^contracturante  à 
celle  de  l’eau  pure. 

Mais  il  en  va  tout  autrement  quand  on  fait  agir  sur  le 
cœur  d’escargot  une  solution  contenant  à  la  fois  du  po¬ 
tassium  et  du  sodium  :  quand  les  deux  ions  sont  entre  eux 
dans  certains  rapports,  l’organe  est  préservé  de  l’arrêt 
systolique  ou  diastolique  et  peut  fonctionner  rythmi¬ 
quement.  D’action  systolisanté  du  potassium  sur  le  cœur 
du  mollusque  ne  s’oteerve  plus  quand  K  n'est  plus  en  pro- 
pprtiqn  -très  élevée,  et,  au  contraire,  dans  la  gamme  des 
gglutions  où  les  deux  ions  K  et  Na  s’équilibrent  assez 
pgur  permettre  un  bon  foiictiqnnement  automatique,  une 
yqrjation  dans  la  dose  du  potassium  révèie  pour  ce  cation 
qjje  acti«m  assez  analogqe  à  celle  qu’il  excerce  sur  le  cœur 
des  Vertébrés;  une  augmentation  de  la  proportion  de  KOI 
dans  la  solution  baignant  le  ventricule  A' Hélix  pomatia 
détermine  alors  un  ralentissement  du  rythme,  une  aug- 
jnentation  du  tonus  systolique,  une  diminution  du  tonus 
diastolique,  un  accroissement  de  l'amplitude  des  con¬ 
tractions. 

Une  soudaine  augmentation  dans  la  dose  de  potassium 
entraîne,  avant  l’installation  permanente  du  rythme  lent, 
des  troubles  du  rythme  qui  font  penser  à  l'existence,  dans 
çe  segment  isolé  du  cœur  des  mollusques,  d'une  dualité 
fonctionnelle  comparable  à  celle  des  cœurs  comportant 
tissu  nodal  et  myocarde  banal. 

D’.étude  des  modifications  d’excitabilité  du  ventricule 
de  l’escargot  suivant  la  çoruposition  du  liquide  qui  le 
.  baigne,  montre  que  des  quantités  excessives  de  potas¬ 
sium,  en  mêpie  temps  qu’elles  entraînent  l’arrêt  en  systole, 
élèvent  la  chronaxie;  tandis  que  des  doses  moyennes  de  ce 
cation,  de  niême  que  l’hypertonie  des  solutions,  impriment 
à  l'organe  un  régime  de.  contractions  lentes  et  amples  et 
abaissent  sa  chronaxie. 

L’action  systolisanté  des  fortes  doses  de  potassium  est 
nettement  entravée  par  la  présence  des  deux  cations 
alcalino-terreux,  Ca  et  Mg  ;  cette  action  antagoniste 
explique  la  possibilité  du  fonctionnement  du  cœur  d 
pomatia  dans  une  hémolymphe  riche  en  potassium. 

FÉniX-PlERRE  MERKLEN. 
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meur,  est  un  problème  chirurgical  à  résoudre  pour  chaque 
cas  individuel. 

Une  radiothérapie  profonde  complète,  portant  sur  tout 
le  système  cérébro-spinal,  devrait  pour  Tracy  et  Mande- 
vllle  suivre  l’ppération.  Ils  rapportent  trois  cas  de  médul¬ 
loblastomes  ainsi  traités,  et  donnent  quelques  détails  de 
technique  radiotliérapique.  Après  avoir  achevé  Iq  premier 
cycle  d’irradiation,  il  peut  être  indiqué  pendant  les  douze 
mois  qui  suivent,  en  se  conformant  à  chaque  cas  indivi¬ 
duel,  d’employer  la  méthode  de  saturation,  ou  de  recom¬ 
mencer  le  cycle  deux,  trois  et  quatre  fois.  Mais  le  radio¬ 
logiste  doit  montrer  rme  grande  prudence  dans  ses  tenta¬ 
tives  de  prolongation  du  traitement  radiothérapique,  ça^r 
les  cellules  de  la  tumepr  deviennent  probablement  radio- 
.  résistantes  et  une  irradiation  ultérieure  peut  endommager 
les  tissus  environnants  et  les  organes  adjacents. 

Féeix-Pierre  MERKEEN. 

Recherches  chimiques  sur  l’œdème  aigu 
du  poumon  spontané  ou  expérimental. 

G.  Meeei  et  M.  PiSA  (Il  PoHclittico,  Ses.  medica,  sep¬ 
tembre-  1931)  ont  étudié  en  détail  la  composition  chi¬ 
mique  et  les  propriétés  physiques  du  sang  et  du  liquide 
expectoré  dans  l'œdème  aigu  du  poumon  de  l'homme, 

■  dans  l'œdème  aigu  expérimental  du  lapin  (provoqué  par 
l'injection  d'adrénaline  ou  de  solutions  hypertoniques 
de  glucose)  ;  ils  ont  aussi  étudié  la  sécrétion  nasale  dans 
un  cas  de  rhume  des  foins.  Iis  en  concluent  que  le  liquide" 
de  l'œdème  aigu  est  assez  voisin  dans  sa  composition 
chimique  des  épanchements  des  grandes  cavités  et  est 
à  la  limite  qui  sépare  les  transsudats  des  exsudats,  plus 
près  peut-être  de  ces  derniers  ;  le  poumon,  comme  tout 
tissu,  peut  donner  divers  types  d'épanpbemeht  smvaut 
la  nature  de  la  cause  mprbide.  Aucune  modification  de 
l'équilibre  électrolytique,  de  la  composition  protéique 
ou  de  la  fprce  osmotique  du  plasma  n'explique  la  genèse 
de  rpedèma  aigu  ;  aussi  doit-on  le  distinguer  nettement 
des  œdèmes  rénaux,  cardiaques  ou  inflammatoires  ;  il 
est  conditionné  par  une  brusque  perméabilité  des  parois 
capillaires  capable  de  survenir  à  l'improviste  et  de  dispa¬ 
raître  très  rapidement,  mais  dont  le  tnécahisme  intime 
reste  obscur.  Aussi  l'auteur  rapproche-t-il  l'œdème  aigu 
de  l’œdème  de  Quincke  et  du  rhume  des  foins,  sans  toute¬ 
fois  affirmer  que  cette  apparente  affinité  corresponde  à 
Ube  véritable  similitude  étiologique. 

Jean  LSREbopeeet. 
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Radiothérapie  dqs  mérJulloblsstomes  céré¬ 
belleux, 

P.-E.  TRAcy>t  P.rB.  MANDEyiEia  {RMioLo^y,  apût 
1931,  KVII,  n‘!  2,  p.  259-2â4)  insi-stent  sur  la  fréquençe- 
aurtout  chez  l’enfant,  des  médulloblastomes,  tumeurs 
placées  habituellement  qu  centre  du  cervelet,  dans  la  région 
du  toit  du  quatrième  ventricule;  il  faut  toujours  y  penser 
dans  la  pré-adolescence  en  présence  de  vomissement 
inexpliqué,  d’instabilité  périodique,  et  faire  des  examens 
répétés  du’  fond  d’œil.  Une  décompression  soustoocipi- 
tale  deyrait  toujours  précéder  la  radiothérapie,  mais  ses 
.  efiets  ont  une  durée  excessivement  variable.  L’opportu¬ 
nité  de  faire  une  simple  décompression  sous.--oecipitale 
oujd’y  associer  l’extirpation  partielle  ou  totale  de  la  tu- 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE 
DE  L’ADÉNOPATHIE 
TRACHÊO=  BRONCHIQUE 
CHEZ  L’ENFANT 

ÉTUiDE  COMPARÉE  DES  SIGNE^S 
CLINIQUES  ET  DES  IMAGES 
RADIOLOOrOUES 

A.  LE  IVIAnO‘m%rU!»i:m  Pierne  DDT>niE 

Chef  de  àllnique  médicale  Moniteur  de  clinique -médicaie 

infantile.  (la  CliuTité). 

et  P.  LïWÉ 

lUidiologistc  des  hôpitaux  de  I,iUe. 

Lorsqu’on  parcoxirt  :ia  littérature  médicale  de 
ces  dix  dernières  armées,  on  est  Êrappé  du  nombre 
considéraible  de  travaux  cliniques,  radiologiques 
et  biologiques  consacrés  à  l’adénopatliiB  traciiéo- 
broncliique  ;  et,  si  l’on  essaie  de  dégager  de  cet 
ensemble  de  documents  les  idées  directrices,  on 
peut  conclure,  avecLereboiillet  et  Saint  Girons  (i), 
que  «  l’on  est  arrivé  à  des  conclusions  assez  fermes 
sur  cette  question  si  impartante  ». 

L’un  de  nous,  dans  une  tbèse  inspirée  par- 
M.  le  professeur  Jean  Minet  (2),  a  entrepris 
l’étude  de  l’adénopathie  trachéo-bronchique,  par¬ 
ticulièrement  du  point  de  vue  clinique  et  radio¬ 
logique.  En  ce  qui  concerne  la  symptomatologie, 
il  a  reprfe  -un  à  un  et  méthodiquement  les  signés 
cliniques  de  l’adénopathie  trachéo-broncliique 
tels  qu  ’  ilBsoHit  décrihsdHnslEB  traEiMsafla^cjurai  ,  ; 

au  textfe  (BaagmâL,  fet  31  m  «ssœyé  de  montrer  dévo¬ 
lution  ^  aÜES  isélafees  àà  ÜKur  tvàÎKUi,  æn  s’an- 
dant  dœ  ttravanss:  .mtfâHEUcs,  au  'premier  ‘jilttn 
desquels  iil  laoiHïibiit  iSie  'riftar  iirmicr  rflip-  ®iSt, 
Ariiinri(l4PIdT]i11p,<PtfHplliFUTBR<8}irar«»R  Bgauœ'jgpîiiEsn- 
cerne  la  traffidliççgiE,  ül  sÎHlt  ]ppi-‘iriiîuiflrèramflrit 
attâclré  àà  naiguwrinmi  i.Sella  vdBÎÜiîîîêvSffis^nglÎHiis 
du  poidt  cSe  urne  «eægp&timaiitdl.  J^ant  luîv  lEShu 
et  Dufouad,  30^1®  IFetet  ipsSlBroant  à  ItautojBÎe 
des  gatjj^Eons  de  idSKisute  djjpes,  '«n  -BWEaent 
étudié  la  'trsmajiHiense  auK  rastons  X,  sait  Æree- 

tempnf-^rSnitipnliPfirrt^rnrtam-^iirÜpmtmrtTBr-fllniijrrps 

enfants:;.  iÜB  nacaiant  œsodlu  'ipiE,  imm-àà.  ipaaott  lies 
ganglions  'CdlliïBi&j  lîl  IftHîaltiiiTiy  TmroBW»  i]|rot^lTOn- 
naire  fie  fBÎTrronHiwnR  TraCTurrorij-  nfeüfiS&S  jpwiir , 
détermiùHr  mna  lonllmp  IB^rp-  aur  Hte'  (Bltn  iBaSm- 

(1)  IvBREBainŒBr  Êt  <&aixam,  aies  '.maladies  .des 

enfants  «jl 'rgao  JfioKts -«tifificaZ,  oÈ®  laaTOinbie  agaïi). 

(2)  P.  JDmtTBB,  difadâmgiatliie  Uraàhéotbroiiiilüque.  aies 

aspects  tadlôlogiques  dœ  nc^gioas  ïlülaire  '.ôt  .médiasiitiEtle 
chez  l'entailL  tPA.  'B.iÿlanéhe^ 

(3)  P^mr  ÎDaisMiBr,  ÏBùheiaülcise  amédicdle;  de.  iUau- 
fauce.  Dnia,  4i9'*5t. 

(4)  Petot,  Vadénopathie  médiastinale  non  tuberculeuse. 
Th.  Paris,  1928,  u”  50. 
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graphique.  Les  expériences  que  nous  avons 
effectuées  peuvent  être  résumées  de  la  façon 
suivante  : 

1°  On  prélève,  à  l’autopsie  d’enfants  tubercu¬ 
leux,  des  ganglions  caséeux  enpaitie  ou  eu  totalité. 

2°  Sur  le  cadavre  d’un  nourrisson  mort,  par 
exeniple  de  gastro-entérite,  on  pratique  l’ouver¬ 
ture  de  la  cage  thoracique  par  l’intermédiaire 
d’un  volet  stemo-chondro-coBtàl permettant  d’ex¬ 
plorer  l'intérœur  du  thorax  ;  on  constate  par  la 
vue  et  la  palpation  qu’il  n’existe  pas  de  lésions 
macroscopiques  de  l’appareil  respiratoire,  pas 
d’adénopathie  trachéo-bronchique.  On  sectionne 
la  trachée  sous  le  cartilage  thyrcSde  et  on  y  intro¬ 
duit  une  canule  en  verre,  par-  l’intermédiaire  de 
laquelle  on  insulSe  les  poumons.  Mise  en  place  du 
plastron  stemo-Gostal.  Le  thorax  est  alors  radio¬ 
graphié  de  face  et  de  profil,  dans  les  conditions  et 
suivant  Jh  technigneemployée  diez  l’enfant  vivant . 

30  Les  poumons  étant  insufflés,  on  introduit 
dans  la  cage  thoracique  les  ganglions  prélevés 
précédemment,  et  on  les  dispose  soit  de  part  et 
d’autre  de  la  trachée,  soit  au  niveau  des  hiles. 
Mise  en  place  du  plastron  sterno-costal.  Radio¬ 
graphies  de  face  et  de  proEl. 

40  On  constate  que  les  clichés  obtenus  avant 
et  après  la  mise  eu  place  des  ganglions,  sont  exac¬ 
tement  identiques,  et  ne  permettent  pas  de  dis¬ 
tinguer  d’images  ganglionnaires. 

Hatgrë  tout  le  soin  que  nous  avons  mis  à  effec¬ 
tuer  iBBB  tssgïéiienEes  'aen  mous  .rapprochant  le  plus 
posBible  diES  monditioiiB  'jilTysro-'pdthîàl'^ques, 
grâsm  wu  qvBnrfrcütffBT  â.  IKinsafflalion  dïss  poumons, 
mous  m’avons  pu  mæëttie  mh  'éviBeaes  Æîmages 
ganglronnaiiEB.  lîfaus  rarnïyoïB  'pifiï  ■aserséit  iiiEtéres- 
asant  lie  îieprendïe  ares  tsœggëiienffi®  aur  titne  ^vaste 
(ièhélhe,  æn  aognfbinaitt  rfe  cdïÊBérBîttes  imaaSàres  les 
gfluglnems  «et  Iks  iisadaavies  TUifilMs,  cdhose'igfïe  mous 
.mlavons  pu  famé.  Saute  fie  putes  miarqpsrqttes. 

SToub  mous  'prûposDnB  lie  Kcaisigiiar  fiaHs  ce 
Sravaii  le  exultât  fie  mos  obBeïvfitiBMB  œâfitives 
là  la  jwn^mmison  Ms  sigms  Mmiÿuss  oam  aségnes 
■rJCÜBvolio^qms .  chjKs  lœ  'erfiants  si^ptets  ÆSaâého- 
■paflife  îteraÉhéo-bronchdgne,  Jîeb  XEæfiifijfiînss  ont 
poEté-aurfio -enfants  q.nemjauBcavaiffi.«Dmnis  à  un 
vi^arafin  «.cîîniguE  rf^ourauss:;  uibub  aascouB,  pour  ce 
ffàiœ,  'établi  -mne  ifiahE  iffiébxemtdtiQn  .agraat  pour 
îbut  ifie  mEOB  ifinlter  d’oublier  aueun  ®5fnpttôme 
rau  .cours  de  ifisEamen  .at  fie  Saéiliter  ullitSé^ure- 
rment-leoêlaBsemBntifieîœîBfibsBiwffllaDnB.JE&ssamen 
voiiriigue  a'été  siiKa,fiBnB  itauBl®u3H8,pHriJaprise 
fie  nfifiggr^hies  fie  ilaœe  'Bt  tfie  pndfll  :  tellés-ci 
Surent  effectuées  au  moyen  d’un  tube  Cooüdge 
R.  6,  alimenté  par  un  contact  tournant  G.  G.  P.  ; 
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les  caractéristiques  électriques  étant  ;  tension  = 
120  kilovolts'  jpaxiipum  ;  intensité  =  90  milli¬ 
ampères  ;  la  distance  de  l’ampoule  an  film,  de 
un  mètre. 

De  face,  l’exarnen  fut  effectué  le  plus  souvent 
dans  le  décubffus  dorsal,  sauf  pour  quelques 
grands  enfants  particuliérement  dociles  ;  le  temps 
de  pose  variant  suivant  Içs  sujets,  mais  étant  en 
moyenne  de  1/20®  de  seconde.  De  profil,  l’examen 
fut  pratiqué  dans  le  décubitus  latéral  gauche, 
les  bras  de  l’enfant  relevés  par-dessus  1#  tête,  et 
le  côté  gauche  couché  sur  le  film  radiogtapfiicfUe  ; 
le  temps  de  pose  étant,  dans  ce  cas,  de  î/6^  de 
seconde  en  moyenne. 

Dès  les  premiers  examens  que  nous  avons 
effectués,  nous  avons  remarqué  que,  de  nos 
clichés,  tant  de  face  que  de  profil,  les  uns  étaient 
absolument  normaux,  d’autres  indubitablement 
^pathologiques  ;  et  d’autre  part,  qu’il  n’existait 
aucune  relation  entre  les  uus  et  les  autres,  c’ést- 
à-dire  que,  pour  uu  sujet  donné,  UU  cliché  patho¬ 
logique  en  position  frontale  ne  correspondait 
pas  forcément  à  uu  cfiché  analogue  en  profil,  et 
vice  versa.  Par  contre,  nous  avons  souvent 
éprouvé  de  grandes  difficultés  à  classer  les  cas 
intermédiaires,  c’est-à-dire  n'entrant  pas  à  coup 
sûr  dans  l’une  des  deux  catégories  précédentes  j 
et  en  outre,  en  face  d’une  image  nettement  patho¬ 
logique,  à  l’interpréter  comme  traduisant  une 
lésion  ganglionnaire  ou  une  lésion  piilmonairè. 
Nous  ne  rouvrirons  pas  le  débat  sur  la  question 
de  la  nature  des'  ombres  hilairas,  qui  déborde 
le  cadre  de  notre  article  et  a  éfé  traitée  par 
ailleurs  (thèse  Pupire).  11  nous  a  donc  paru 
indispensable  de  nous,  placer  à  un  point  de  vue 
puremefit  objectif,  et  Peÿamen  de  nos  cfichés 
nous  a  montré  que  ç.eu^-pi  pouvaient  se  ramener 
à  quatre  types  fpndamentavm,  de  face  et  de  pro¬ 
fil  :  nous  les  joignons  à  çe  travail- 

De  facq.  —  Tvpr  J  (obs,  n“  54.  Vog-.  René,' 
deux  ans.  ,C.  8515),  - 

On  voit;  sur  ce  cliché  la  clarté  de  la  trachée  et 
celle-  de  la  bifurcation-  Re  part  et  d'autre  de 
l’ombre  cardio-vasçnlaife  à  sa  partie  moyenne, 
se  détachent  de,  très  fines  ombres  divergentes, 
surtout  nettes  à  gamdre  oir  elles  sont  visibles  sur 
2  à  3  centimètres.  On  n'observe  aucune  image 
pouvant  prêter  à  ponfusion  :  il  n’e?fiste,en  effet 
aucune  opacité  arrondie  pouvant  résulter  d’en¬ 
trecroisements  broncho-vasculaires  PU  de  calci¬ 
fications.  Quant  au  voile  léger  qui  remonte  sur 
le  flanc  droit  de  la  trachée,  nous  l'interprétons 
comme  l’ombre  des  gros  vaisseau?  veineux  de 
la  base,  dilatés  chez  le  très  jeune  enfant  dans  la 
position  couchée  et  sous  l’action  du  cri. 


Type  II  (obs.  n®  50.  Mar...  Geneviève,  sept 
ans.  C.  8634). 

Comme  sur  le  cliclié  précédent,  on  voit  la 
clarté  trachéale  et  celle  de  la  bifurcation  qu’on 
peut  suivre  sur  les  bords  droit  et  gauche  de  l’ombre 
cardiaque,  On  aperçoit  nettement  à  gauche  la 
grosse  brondie  lobaire  supérieure  qui  fait  un 
angle  droit  avec  la  bronche  lobaire  inférieure.  Il 
existe  en  outre  des  ombres  hilaires  bien  dessinées  ; 
à  gauche,  la  clarté  latéro-cardiaque  est  bordée 
extérieurement  par  une  bande  d’ombre  vascu¬ 
laire  large  d’un  centimètre  à  son  origine,  qui  va 
en  diminuant  progressivement  d’épaisseur  et 
d'opacité  ;  des  deux  côtés,  des  ombres  ramifiées 
divergent  vers  le  haut  et  vers  le  bas,  elles  sont 
parsemées  de  taches  plus  foncées.  (On  ne  tiendra 
pas  compte  de  l'ombre  sternale,  qui  donne  à 
droite  une  image  arrondie  bien  limitée,  qu’il  ne 
faut  pas  prendre  pour  une  image  ganglionnaire.) 

Nous  considérons  ces  deux  premiers  types 
comme  normaux  :  le  premier  ne  prête  pas  à  dis¬ 
cussion;  le  second,  qui  correspond  au  «  hile  cliargé  » 
des  CDiuptes  rendirs  radiologiques,  n’offre  rien 
de  pathologique  :  la  nature  des  ombres  qu’on  y 
observe  sera  facilement  déterminée  en  se  repor¬ 
tant  aux  descriptions  de  Delherm  et  Chaperon. 
Quant  à  la  différence  entre  les  deux  clichés,  elle 
s’expHque  par  l’âge  différent  des  sujets,  deux  et 
sept  ans. 

Type  III  (obs.  n®  56.  De...  Stéphane,  neuf  ans. 
C.  8616). 

Il  existe  sur  le'bord  externe  de  la  clarté  bron- 
cliique  droite,  une  ombre  allongée,  non  homo¬ 
gène,  de  plusieurs  centimètres  de  largeur,  d’où 
essaiment  dans  la  plage  pulmonaire  des  ombres 
sans  fornie  définie,  donnant  au  poumon  l’aspect 
pommelé  ;  à  gauche,  une  ombre  non  homogène, 
affectant  sur  le  bord  gauche  du  cœur  l’aspect 
d'une  demi-lune,  et  d'où  rayonn.ent  des  ombres 
annlogues  à  celles  4c  droite,  surtout  abondantes 
à  la  base. 

'fypg  JV  (obs,  n"  35-  Jos,..  liebecca,  trois  ans), 

Qu  voit  sur  le  bord  droit  du  pédicule  vasculaire, 
deux  ombres  arrondies  superposées,  d’opacité 
homogène,  netterneut  différenciées  ;  la  clarté 
trachéale  est  conservée.  Plus  bas,  dans  la  région 
du  hile  radiologique,  existent  à  droite  et  à  gauche 
des  ombres  nettement  arrondies  :  celle  de  gauche, 
non  hoinogèue,  est  le  point  de  départ  d’arborisa¬ 
tions  qui  envahissent  toute  la  plage  pulmonaire 
correspondante  ;  celle  de  droite,  moins  opaque, 
mais  homogène,  est  située  à  l'origine  d’une  bande 
d'ombre  transversale  qui  atteint  la  paroi  axüiaire, 
et  que  l’on  retrouve  sur  le  cliché  de  profil. 

Ces  deux  clichés,  nettement  pathologiques,  ne 
48-4  *•** 
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sauraient  pourtant  être  superposés.  Dans  le 
premier  (type  III),  les  lésions  sont  à  coup  sûr 
parenchymateuses  ;  le  second,  au  contraire,  offre 
une  image  qui  n’a  pas  d’analogue  dans  les  autres 
clichés  :  il  s’agit  des  ombres  latéro-trachéales 
droites,  haut  situées,  arrondies  et  homogènes.  . 
A  la  suite  de  Rist  et  de  ses  élèves,  on  les  considère 
actuellement  comme  des  images  ganglionnaires 
typiques,  et  c’est  dans  ce  sens  que  nous  les  inter¬ 
prétons.  Nous  serons  moins  affirmatifs  en  ce  qui 
concerne  les  ombres  basses  :  celle  de  gauche  semble 
bien  pulmonaire;  celle  de  droite  a  les  mêmes  carac¬ 
tères  que  les  ombres  hautes,  et  nous  sommes 
tentés  d’en  faire,  au  même  titre  que  celles-là,  une 
image  ganglionnaire.  Notons  en  passant  l’exivStence 
d’une  image  scissurale  du  même  côté. 

De  profil.  — •  'rYPiî  I  (obs.  n"  18.  Fros...  George.s, 
quatre  ans.  C.  7784). 

On  voit  sur  le  cliché  la  trachée  et  sa  bifurca¬ 
tion.  La  grosse  bronche  lobaire  inférieure  gauche 
traverse  obliquement  l’espace  rétrocardiaque, 
sous  forme  d’une  bande  claire  Umitée  par  deux 
traits  fins  ;  mais  ü  h’existe  autour  de  ces  organes 
aucune  image  pathologique. 

Type  II  (obs.  no  12.  Hon...  Gérard,  quatre  ans 
et  demi.  C.  8818  bis). 

On  voit,  obliquement  descendante  en  arrière, 
la  clarté  trachéale  et  sa  bifurcation.  En  avant  de 
ces  organes  existe  ime  ombre  diffuse  qui  prolonge 
sans  démarcation  l’ombre  cardiaque,  inais  épargne 
le  médiastin  postérieur  qui  reste  clair  et,  en  avant, 
n’atteint  pas  la  paroi  sternale. 

■  Nous  considérons  ce  type  comme  l’homologue 
du  type  no  2  en  position  frontale  ;  nous  pensons 
que  dans  la  formation  de  cette  image  doit  inter¬ 
venir  la  superposition  de  différents  organes,  des 
gros  vaisseaux  de  la  base  en  particulier.  Au  point 
de  vue  qui  nous  occupe,  ces  deux  premiers  types 
ont  comme  caractère  commun  la  clarté  normale 
du  médiastin  postérieur  et  s’opposent  par  là  aux 
deux  suivants  : 

Type  III  (obs.  n°  9.  Sim...  Adèle,  neuf  ans  et 
demi.  S.  3335)- 

On  distingue  la  trachée  dans  sa  portion  supé¬ 
rieure,:  et  les  images  bronchiques  traversant  obü^ 
quement  l’espace  rétro-cardiaque  ;  par  contre, 
la  bifurcation  est  noyée  dans  une  ombre  diffuse, 
non  homogène,  occupant  toute  la  largeur  du 
médiastin  postérieiur  à  son  tiers  moyen. 

Type  IV  (obs.  no  3.  DeL..  Hélène,  neuf  ans. 
S.  3302).  ' 

Dans  l’ensemble,  les  lésions  ont  même  topo-' 
graphie  que  dans  le  type  III  :  ombre  comblant 
la  partie  moyenne  du  médiastin  postérieur,  mais 
qui,  en  outre,  peut  être  décomposée  en  une  série 
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d’opacités  arrondies,  situées  dans  les  différentes 
directions  autour  de  la  bifurcation  :  une  ombre 
bien  arrondie  et  homogène  est  surtout  nette  au- 
dessous  de  celle-ci. 

Nous  retrouvons  donc,  de  profil,  des  images 
analogues  à  celles  que  nous  avons  obtenues  par 
l’examen  de  face.  Si,  pour  le  type  III,  nous  ne 
pouvons  qu’affinner  une  lésion  hilaire,  pour  le 
dernier,  nous  pouvons  nous  demander  si  les 
ombres  ne  correspondent  pas  à  des  gangUons. 
Par  analogie,  et  sans  que  notre  interprétation 
ait  une  valeur  absolue,  nous  les  rangerons  sous 
le  nom  d’images  ganglionnaires. 

Les  quatre  cUchés  de  face,  en  se  combinant  aux 
quatre  clichés  de  profil,  réalisent  seize  types 
radiologiques  que,  pour  la  commodité  de  notre 
travail,  nous  avons  réduits  à  trois  groupes  fon¬ 
damentaux. 

a.  Le  premier  comprend  les  sujets  qui  présen¬ 
tent  an  moins  une  image  ganglionnaire,  telle  que 
nous  l’avons  définie  (type  IV),  que  celle-ci  soit 
visible  de  face  ou  de  profil. 

b.  Le  deuxième  comprend  les  sujets  qui  ont 
au  moins  une  image  pathologique  du  type  III, 
sauf  ceux  déjà  classés  précédemment. 

c.  Enfin,  le  troisième  groupe  réunit  tous  les 
sujets  n’ayant  aucune  image  pathologique,  ni 
de  face,  ni  de  profil. 

On  trouvera-  dans  la  thèse  précitée  le  tableau 
récapitulatif  des  80  observations  cliniques  et  radio¬ 
logiques  qui  sont  à  la  base  de  ce  travail  Pour 
vérifier  la  valeur  de  chacun  des  signes  cliniques 
de  l’adénopathie  trachéo-bronchique,  nous  avons 
recherché  pour  chacun  des  trois  groupes  radio¬ 
logiques  le  nombre  de  cas  où  le  symptôme  clinique 
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considéré  existait,  et  nous  en  avons  établi  le 
pourcentage.  Nos  résultats  sont  consignés  dans 
le  tableau  ci-dessus. 

Mais,  dès  à  présent,  nous  tenons  à  répondre  à 
une  objection  qu’on  pourrait  nous  faire,  à  savoir 
que  nous  établissons  la  valeur  des  signes  cliniques 
en  fonction  de  l’examen  radiologique,  comme  si 
celui-ci  avait  une  valeur  absolue,  et  nous  avons  vu 
qu’il  n’en  était  rien.  A  cela  nous  répondrons  que, 
sur  le  terrain  mouvant  de  l’adénopathie  trachéo- 
bronchique,  il  nous  fallait  bien  nous  rattacher  à 
quelque  chose,  et,  eh  l’occurrence,  Un  cUché  radio¬ 
graphique  constitue  tout  de  même  un  document 
Stable,  à  défaut  de  preuves  plus  tangibles,  ana¬ 
tomiques  ou  opératoires  (comme  en  pathologie 
chirurgicale).  Nous  allons  pa.sser  eh  revue  les 
signes  que  noU^  avons  rechercliés,  et  faire,  à  pro¬ 
pos  de  chacun  d’eux,  les  remarques  que  nous 
jugerons  utiles. 

Tout  d’abord,  les  enfants  que  nous  avons 
examinés  n’étaient  pas  tous  suspects  d’adéuo- 
pathie  trachéo-bronchique  ;  sans  doute,  la  plu¬ 
part  nous  étaient  amenés  pour  une  toux  rebelle, 
de  l’amaigrissement,  de  l’inappétence  ;  mais  un 
certain  nombre  n’ont  été  examinés  qu’à  titre  de 
contre-épreuve,  et  le  motif  de  la  consultation 
dans  ces  cas  n’offre  pas  toujours  d’intérêt  :  nous 
ne  l’avons  pas  fait  figurer  dans  notre  tableau. 

En  ce  qui  concerne  les  antécédents  héréditaires 
et  familiaux,  nous  avons,  dans  la  mesure  du  pos¬ 
sible,  fait  contrôler  nos  renseignements  par  une 
infirmière-visiteuse,  et  nous  avons  pu,  eh  paB  de 
lésion  ganglionnaire  radiologique,  retrouvet  dans 
la  famille  l’origine  de  la  contamination.  Cette 
recherche  n’ayant  pas  été  effectuée  dans  tous  les 
cas,  lès  antécédents  ne  figufent  pas  sur  notre 
tableau,  Kôus  avons  également  éliminé  les  signes 
fonctionnels  respiratoires,  réduits  en  général  à  la 
toux  qui,  du  fait  de  notre  recrutement,  existe 
dans  presque  tous  les  cas  :  nous  n'avons  pas  eu 
l’occasion  d’oljservef  la  toux  bitonale,  Ea  dyspnée 
est  notée  dans  Un  certain  nombre  d'observations 
où  la  radiologie  a  montré  des  Images  patholo¬ 
giques,  mais  nous  n’avons  jamais  remarqué 
qu’eÜe  eût  un  caractère  spécial.  Nous  avons 
observé  chez  tous  les  enfants  indistinctement 
de  la  polymicroadénopathie,  avec  une  constance 
presque  absolue  :  noUs  l’aVons  rayée  des  signes 
de  l’adénopathie  trachéo-brouchlque.  Enfin,  nous 
n’avons  retenu  que  les  enfants  pratiquement  apy¬ 
rétiques  ;  certaines  fébricules  s'expliquant  par 
la  coexistence  d’utte  poussée  de  bronchite  au  mo¬ 
ment  de  l'examen.  Ces  remarques  faites,  voyons 
çbadüü  des  autres  sjmi|)tômes  en  particulier. 
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Nous  avons  recherché  dans  les  antécédents  des 
enfants,  la  coqueluche  et  la  rougeole  :  les  chiffres 
que  nous  avons  obtenus  nous  permettent  d’en¬ 
lever  à  ces  affections  toute  valeur  dans  le  déter¬ 
minisme  de  l’adénopathie  trachéo-bronchique. 

E’atteiüte  de  Vétat  général  est  notée  dans  la 
proportion  de  50  p.  loO  des  cas  environ,  lorsqu’il 
existe  tme  image  hilaire  ou  médiastinale  patho¬ 
logique.  Sans  doute,  cette  fréquence  est-elle  plus 
grande  que  chez  les  sujets  normaux,  comme  on 
pouvait  s’y  attendre  ;  mais  ü  n’en  reste  pas  moins 
50  p.  100  de  cas  dans  lesquels  on  ne  note  aucune 
modification  de  l’état  général.  Ce  symptôme  ne 
peut  donc  que  donner  une  orientation  à  l’exa¬ 
men,  mais  n’a  aucune  valeur  diagnostique,  qu’il 
soit  positif  ou  négatif. 

Tes  varicosités  de  la  face  antérieure  du  thorax 
s’observent  dans  une  proportion  nettement  plus 
forte  chez  les  sujets  porteurs  de  lésions  gangUo- 
hilaires  ;  peut-être  y  a-t-il  là  une  indication  sus¬ 
ceptible  d’orienter  le  reste  de  l’examen.  Il  n’en  est 
pas  de  même  des  varicosités  interscapulaires, 
pour  lesquelles  la  proportion  se  trouve  inversée. 
Nous  nous  sommes  demandé  s’il  n’y  avait  pas 
une  relation  entre  la  localisation  radiologique  des 
lésions,  et  le  siège  antérieur  ou  postérieur  des 
varicosités  ;  nous  n’en  avons  pas  trouvé.  Bien 
que  nous  ne  soyons  pas  autorisés  à  conclure 
d’une  manière  ferme,  nous  croyons  que  ce  signe 
n’a  pas  de  valeur  propre. 

Tes  râles  que  nous  avons  notés  sont  tous  des 
râles  bronchiques  :  nous  avons  éhminé  d’office 
les  cas  oii  il  existait  des  râles  nettement  paren¬ 
chymateux,  les  lésions  débordant  alors  le  cadre 
de  cette  étude.  Nous  les  avons  entendus  avec  une 
fréquence  égale  chez  les  enfants  des  différentes 
catégories  ;  et  nous  n'avous  pas  rematqué  qu’ils 
présentaient  de  caractères  spéciaux  éfi  cas  d’ adé¬ 
nopathie  trachéo-bronchique  radiologique. 

Nous  avons  observé  la  transmiséion  des  bruits 
du  cœur  soUs  les  clavicules  avec  une  fréquence 
égale  dans  les  différentes  catégories,  Nous  avons 
cherché  s'ü  existait  une  relation  entre  la  propa¬ 
gation  unilatérale  et  le  siège  radiologique  des 
lésions  ;  nous  n'én  avons  pas  trouvé. 

Ee  signe  de  Smith  ne  nous  retiendra  pas  : 
nous  l'avons  rencontré  avec  une  fréquence 
supérieure  chez  l’enfant  normal. 

En  recherchant  le  signe  de  Martinson  (matité 
axillaire),  nous  avons  remarqué  qu’il  existait 
phez  beaucoup  d’enfants  une  différence  de  tona¬ 
lité  à  la  percussion  des  espaces  axillaires  droit  et 
gauche  ;  c’est  cette  différence  de  tonalité,  qui  ne 
mérite  pas  à  proprement  parler  le  nom  de  matité, 
que  nous  avons  notée.  Nous  espérions  y  trouver 
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peut-être  l’indication  d’une  lésion  ganglionnaire  : 
il  n’en  fut  rien.  Nous  avons  en  effet  observé  ce 
pliénomène  avec  une  fréquence  comparable 
chez  nos  trois  types  d’enfants,  et  il  n’existe  par 
ailleurs  aucune  relation  entre  la  tonalité  basse 
ou  haute  de  l’aisselle,  et  le  siège  droit  ou  gauche  de 
l’image  anormale. 

Nous  avons  cherché  les  modifications  de  tona¬ 
lité  à  la  percussion  des  apophyses  épineuses  des 
vertèbres  dorsales.  Nous  avons  pratiqué  la  per¬ 
cussion  directe  au  moyen  du  médius,  selon  la 
technique  habituelle  ;  nous  avons  parfois  cons¬ 
taté  une  différence  de  sonorité  au  niveau  de  la 
zone  ganghonnaire,  mais  les  résultats  que  nous 
avons  obtenus  ne  sont  aucunement  démonstra¬ 
tifs,  puisque  le  pourcentage  est  pratiquement  le 
même  chez  les  sujets  normaux  ou  pathologiques. 

Le  souffle,  le  signe  de  d’Espine,  le  signe  de 
d’CElsnitz,  qui  relèvent  de  V auscultation,  ont  été 
recherchés  au  moyen  d’un  stéthoscope  biauri- 
culaire  muni  d’un  pavillon  conique  :  nous  avons 
utilisé  le  modèle  construit  d’après  les  indica¬ 
tions  de  M.  le  professeur  Minet,  par  la  maison 
Spengler. .  Ce  pavillon  possède  la  particularité 
de  présenter  une  bordure  de  caoutchouc  demi- 
souple,  sorte  de  pneu  qui  vient  s’adapter  à  la 
jante  formée  par  l’armature  en  bois  de  l’appareil. 
Ce  dispositif  nous  a  permis  l’auscultation  facile 
du  rachis,  impossible  à  l’aide  des  stéthoscopes  à 
pavillon  rigide  qui,  chez  les  enfants  amaigris,  ne 
s’adapte  pas  sur  les  apophyses  épineuses  trop 
saillantes. 

Nous  avons  donc  placé  le  pavillon  successive¬ 
ment  sur  les  apophyses  épineuses  des  vertèbres 
à  partir  de  C,  ;  nous  avons  dans  ces  conditions 
entendu  un  souflle  vrai,  indiscutable,  à  timbre 
généralement  tubaire,  ayant  son  maximum  à 
l’expiration,  et  se  propageant  jusque  vers  D^- 
Dg  ;  dans  certains  cas,  ce  souffle  manquait  com¬ 
plètement.  Mais,  de  toute  façon,  nous  ne  l’avons 
pas  observé  avec  une  fréquence  plus  grande  lors¬ 
qu’il  existait  des  lésions  radiologiquement  déce¬ 
lées. 

Le  signe  de  d’Espine,  que  nous  avons  recherché 
toutes  les  fois  que  l’âge  de  l’enfant  le  permettait, 
nous  a  donné  les  mêmes  résultats  que  le  souffle  ; 
nous  avons  remarqué  en  outre  la  coexistence 
presque  constante  de  ces  deux  signes  ou  leur 
absence  simultanée.  Il  semble  qu’ils  soient  soH- 
daires  l’un  de  l’autre. 

Quant  à  la  transsonance  stemo-vertébrale,  la 
recherche  en  est  délicate  ;  il  est  difficile  de  se 
rendre  compte  des  modifications  qüe  présentent 
les  bruits  ainsi  transmis  à  travers  le  thorax.  De 
toute  façon,  les  résultats  que  nous  avons  obtenus 


nous  auraient  convaincus  de  son  inutihté,  si  les 
difficultés  que  nous  avions  éprouvées  à  le  recher¬ 
cher  ne  l’avaient  déjà  fait. 

Nous  avons  groupé  sous  le  nom  de  signes  para¬ 
vertébraux,  les  signes  de  percussion  et  d’auscul¬ 
tation  obtenus  dans  la  zone  ganglionnaire  pos¬ 
térieure.  Nous  y  avons  observé,  soit  une  diffé¬ 
rence  de  sonorité  d’un  côté  par  rapport  à  l’autre, 
soit  la  propagation  du  souffle  vertébral.  Les  résul¬ 
tats  que  nous  avons  obtenus  nous  ont  incités  à 
être  très  prudents  dans  l’interprétation  de  ces 
symptômes  ;  pour  qu’un  signe  de  percussion  ou 
d’auscultation  perçu  à  ce  niveau  ait  de  la  valeur, 
il  faut  qu’il  soit  franc.  S’ü  n’existe  que  des  diffé¬ 
rences  de  tonaUté  entre  les  deux  espaces  inter- 
scapulo-vertébraux,  s’il  n’existe  qu’une  propa¬ 
gation  légère  du  souffle  trachéal,  on  ne  pourra 
pas  en  tenir  compte  ;  car  si  on  relève,  comme  nous 
l’avons  fait,  les  petites  modifications  de  la  sono¬ 
rité  ou  de  la  respiration  entendues  à  ce  niveau,  on 
les  trouve  dans  70  p.  100  des  cas  à  l’état  patho¬ 
logique  contre  60  p.  100  à  l’état  normal. 

’L,’ injection  rhino-pharyngée  s’est  montrée  moins 
fréquente  chez  les  enfants  présentant  une  image 
pathologique,  que  chez  les  sujets  sains.  Bien 
qu’il  s’agisse  là  sans  doute  d’une  simple  coïnci¬ 
dence,  on  ne  saurait  faire  jouer  un  rôle  à  l’infec¬ 
tion  des  amygdales  et  du  cavum  dans  la  produc¬ 
tion  de  l’adénopathie  trachéo-bronchique. 

Enfin, .nous  avons  relevé  quatre  fois  chez  les 
80  enfants  que  nous  avons  examinés,  l’existence 
de  fines  crépitations  amidonnées  sous-mammaires 
(Dufourt,  de  Lyon).  Dans  chacun  de  ces  cas,  la 
radiographie  a  montré  l’existence  d’ombres 
hilaires  pathologiques,  de  face  et  de  profil  à  la 
fois  ;  on  peut  voir  en  outre,  comme  sur  le  cliché 
F.  IV  que  nous  reproduisons,  une  image  scissurale 
qui  permet  de  rapporter  à  un  processus  pleural 
ces  fines  crépitations.  Si  donc  nous  ne  les  rete¬ 
nons  pas  comme  un  symptôme  d’adénopathie 
trachéo-bronchique  dans  le  sens  strict  du  mot, 
du  moins  nous  les  considérons  comme  de  grande 
valeur  pour  dépister  une  tuberculose  hilaire  qui 
s’extériorise  sous  forme  de  pleurite  interlobaire. 

Conclusions.  —  a.  Tous  les  signes  cliniques 
dits  d’adénopathie  trachéo-bronchique  peuvent 
se  rencontrer  à  l’état  normal.  Le  poiucentage 
des  cas  où  ils  coexistent  avec  des  lésions  hilaires 
ou  ganghonnaires  décelées  radiologiquement  n’au¬ 
torise  pas  à  les  considérer  comme  des  signes  de 
probabilité. 

b.  On  ne  peut  se  baser  sur  l’examen  clinique 
pour  faire  le  diagnostic  d’adénopathie  trachéo- 
bronchique.  On  doit  toujovus  avoir  recours  à  la 
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radiographie  pratiquée  de  face  et  de  profil-  ïvcs 
images  hilaires  on  médiastmales  pathologiques 
sont  de  deux  ordres  :  les  unes,  non  hourogènes,  à 
contours  irréguliers,  sont  vraisemblablement  de 
nature  parenchymateuse  ;  les  autres,  homogènes 
et  petternent  arrondies,  sont  peut-être  des  imuges 
ganglionnnires  vraies.  , 

c'.  Gette  éventualité  est  rare,  puisque,  chea 
80  enfants  qui  avaient  un  nombre  de  signes  pli- 
niques  snffisant  pour  porter  le  diagnostic  d’adé¬ 
nopathie  trachéo-bronchique,  efie  n’a  été  ren¬ 
contrée  que  13  fois. 


LES  LÉSIONS 

D'HÉPATITE  PARCELLAIRE 
ET 

LE  POUVOIR  ÇYTOLYTIQUE 
DE  LA  BILE 


le  D'  J.  DUMONT 

Capf  de  labprstpire  à  l’nôtel-Dieu. 

Une  série  de  recherches  récentes  ont  attiré 
l’attention  sur  les  lésions  du  foie  que  l'on  observe 
au  cours  des  affections  des  voies  biliaires,  cholé. 
cystites  simples  ou  lithiasiques,  obstruction  du 
.cholédoque. 

A  la  suite  de  Judd,  Tietze  et  Winkler,  Mac 
Marty,  MM.  Albot  et  Caroh  (i)  ont  montré  que 
les  inflammations  chroniques  de  la  vésicule  s’ac¬ 
compagnaient  toujours  de  lésions  parenchyma¬ 
teuses,  qu'il  y  ait  ou  non  de  l'ictère.  Tantôt  l'hé¬ 
patite  est  parcellaire,  caractérisée  parla  clarifi¬ 
cation  cellulaire  ou  la  dégénérescence  atrophique  ; 
tantôt  elle  est  plus  diffuse  et  plus  profonde,  pou¬ 
vant  atteindre  le  degré  de  ce  qu’on  observe  dans 
l'atrophie  jaune  aiguë.  L’hépatie  satellite  de  la 
cholécystite,  comme  l’hépatite  qui  caractérise  la 
cirrhose  de  Hanot  dont  M.  Fiessinger  et  ses 
élèves  (2)  ont  rapporté  des  exemples  dans  ces 
dernières  années,  ne  s’accompagnent  pas  de 
modifications  histologiques  des  canaux  bihaires 
intrahépatiques,  tout  au  moins  au  début  de  l'évo¬ 
lution  !  la  sclérose  d'apparence  biliaire,  quant  à  la 

(i)  AnsoT  et  Casou,  I,e3  hépatites  satdlites  des  choîé- 
cystites  dironiques  (Annales  d’anatomie  patholggime,  VIH, 

{»)■  Fiessinger,  Axbot,  Dieryck,  I,e  rètenUssement 
hépatique  de  la  st^se  biliaiie  {AtmaUf  d'anatomie  patholo¬ 
gique,  VIII,  6,  p.  537), 


eUnique,  serait  d’origine  hépatique  par  sa  patho¬ 
genèse. 

1,’origine  même  de  ces  lésions  parenchyma¬ 
teuses  reste  cependant  obscure.  On  peut  suppo¬ 
ser  qu’elles  sont  dues  à  une  embohe  microbienne 
déterminant  par  ses  exotoxipes  et  sa  lyse  secon¬ 
daire  une  nécrose  cellulaire.  C’est  une  simple 
hypothèse  qui  justifierait  la  théorie  hématogène 
du  syndrome  entéro-bihaire.  Sans  vouloir  la  dis¬ 
cuter,  nous  proposons  de  l’expliquer  en  partie  par 
l’action  locale  de  la  bile  ou  de  l’un  de  ses  consti¬ 
tuants. 


ha  hile  présente  à  l’état  normal  un  pouvoir 
cytolytique  considérable  :  mise  en  présence  de 
sang,  elle  en  trouble  la  coagulation,  elle  en  détruit 
les  hématies.  11  en  est  de  même  vis-à-vis  des  cel¬ 
lules  nucléées  ;  elle  les  détruit  même  plus  rapide¬ 
ment  encore  que  les  globules  rouges. 

Si  l’on  prend  le  ceptrifugat  d’un  épanchement 
transsudatif  et  qu’on  lui  ajoute  une  goutte  de 
bile  de  bpeuf,  si  op  suit  au  microscope  la  destruc¬ 
tion  cellulaire  ep  la  comparant  à  celle  d’une  pré¬ 
paration  naturelle,  on  voit  que  les  cellules  endo¬ 
théliales  disparaissent  en  quelques  minutes. 
:hlles  deviennent  d’abord  transparentes,  leurs 
granulations  se  dissolvent,  puis  les  limites  du  pro^ 
toplasma  apbiste  s’effacent  et  bientôt  on  ne  disr 
tiugue  plus  que  les  upyaux  rétractés,  réduits  à 
un  réseau  de  points  réfringents.  Il  en  est  de 
même  si  on  utilise  des  lymphocytes  ou  des  poly¬ 
nucléaires  :  la  destruption  des  cellules  nucléées 
est  plus  précoce,  plus  complète  que  celle  des  héma¬ 
ties. 

Fait  singulier,  les  ceUules  hépatiques  ne  pré-r 
sentent  pas  plus  de  résistance.  En  dissociant  une 
parcelle  de  .foie  de  cobaye  dans  le  sérum  de  l’ani¬ 
mal,  on  obtient  une  suspension  cellulaire  qui  se 
prête  facilement  fi  l’examen  direct  et  aux  color 
rations  vitales  :  les  éléments  en  restent  relative¬ 
ment  intacts  durant  quelques  heures,  surtout 
dans  les  points  ofi  fis  .sont  agminés.  Mais  si  on 
ajoute  au  milieu  UU  PCU  de  bile  vésiculaire,  on  les 
voit  rapidemeut  s’éclaircir,  les  granulations  disr 
paraître,  les  hmites  cellulaires  s’effacer  ;  les 
noyans  rétractés  persistent  seuls. 

Pour  mi#n^  préciser  ces  faits,  on  peut  plonger 
des  fragments  de  foie  dans  un  sérum  artificieller 
bilié,  les  fiser  au  bout  de  quelques  heures  et 
les  colorer,  Les  pièces  que  l'on  met  au  contact 
du  sérum  par  ne  présentent  aucune  lésion,  sauf 
parfois  la  tuméfaction  et  la  .chromophilie  des 
mitochondries.  Celles  qui  sont  restées  au  contact 
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de  la  bile  diluée  montrent  très  rapidement  et 
sur  une  profondeur  de  i  à  2  millimètres  des  lésions 
considérables.  En  deux  heures,  le  protosplasma 
basophile  est  devenu  transparent,  les  mictochon- 
dries  sont  lysées,  le  noyau  est  en  pycnose  dif¬ 
fuse. 

Ces  faits,  sur  lesquels  nous  aurons  l’occasion  de 
revenir  et  que  nous  précisions  en  introduisant  la 
bile  ou  les  acides  biliaires  par  la  voie  portale,  sont, 
jusqu’à  un  certain  point,  comparables  à  ceux  que 
l’on  observe  dans  les  hépatites  parcellaires  ou 
dans  les  infarctus  biliaires  expérimentaux. 


D’ores  et  déjà,  il  résulte  de  ces  constatations 
deux  faits  intéressants  au  point  de  vue  de  la  bio¬ 
logie  hépatique. 

D’existence  d’angiocholite,  ou  plutôt  la  cons¬ 
tatation  de  cellules  polynucléées  ou  lymphocy¬ 
taires  dans  la  cavité  biliaire  est  impossible  tant 
qu’il  y  a  suffisance  de  la  sécrétion  hépatique.  Ces 
éléments,  s’ils  dépassent  la  barrière  muqueuse, 
sont  immédiatement  détruits.  Il  ne  peut  y  avoir 
suppuration  intrabiliaire  que  s’il  y  a  suppres¬ 
sion  de  l’excrétion  lobulaire  :  c’est  ce  que  l’on 
observe  au  cours  de  l’abcès  angiocholitique  du  foie 
dont  les  canaux  de  drainage  ne  contiennent  plus 
de  bile  ;  c’est  ce  que  l’on  voit  dans  la  cholécystite 
suppurée,  où  le  contenu  de  la  vésicule  est  exclu 
par  l’atteinte  fonctionnelle  ou  organique  du  cys- 
tique. 

Il  est  certain,  d’autre  part,  que  la  bile  telle 
que  nous  l’étudions  dans  les  grosses  voies  biliaires 
n’est  point  sécrétée  sous  cette  composition  par 
la  cellule  hépatique.  S’il  en  était  ainsi,  l’élément 
glandulaire  serait  immédiatement  détruit.  Il 
faut  admettre  ici,  comme  au  niveau  de  la  mu¬ 
queuse  gastrique  ou  de  l’acrnus  pancréatique,  une 
sécrétion  en  deux  temps,  une  activation  progres¬ 
sive.  Elle  ne  peut  être  que  le  fait  de  l’épithéhum 
biliaire. 

S’agit-ü  d’une  réaction  physico-chimique  se¬ 
condaire  modifiant  la  valeur  des,  éléments  pré¬ 
formés,  est-ce  une  simple  déshydratation,  ou  la 
sécrétion  biliaire  d’un  élément  particulier,  aucune 
répotise  précise  ne  peut  être  donnée  sur  ce  point  ; 
mais  l’on  peut  affirmer  que  la  ceUu}e  biliaire  est 
beaucçup  plus  résistante  que  la  ceUùle  hépatique 
vis-à-vis  de  la  sécrétion  du  foie. 


Des  lésions  d’hépatite  parcellaire  que  l’on  a 
décrites  dans  le  foie  infectieux  ou  toxique,  dont 


nous  rappehons  des  exemples  au  début  de  ces 
hgnes,  sont  semblables  à  celles  que  l’on  obtient 
expérimentalement  par  l’imprégnation  biliaire  ; 
l’on  peut  supposer  qu’elles  sont  dues  en  partie  à 
l’action  locale  de  la  bile. 

Sous  l’influence  d’un  agent  microbien  ou 
toxique,  la  sécrétion  hépatique  serait  activée 
trop  haut,  dans  le  lobule  hépatique  lui-même,  et 
tiendrait  sous  sa  dépendance  l’homogénisation 
du  protoplasma,  les  modifications  des  mictochon- 
dries,  les  altérations  nucléaires.  D’îlot  d’hépatite 
serait  ainsi  comparable  pathogéniquement  à  la 
stéato-nécrose  de  l’acinus  pancréatique,  résultante 
de  l’activation  locale  des  ferments  trjqrtiques  et 
lipasiques. 
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Guérison  d’un  cas  de  dysménorrhée  accen¬ 
tuée  par  le  progynon,  hormone  sexuelle 
femelle  d’Allen-Doisy. 


Raymond  C.  Hacker  [Medical  Journal  and  Record, 
2  septembre  1931,  p.  246)  rapporte  un  cas  de  dysmé¬ 
norrhée  grave  qui  répondit  favorablement  à  l’admi¬ 
nistration  de  progynon,  hormone  sexuelle  femelle 
d’Allen-Doisy.  Il  s’agissait  d’une  femme  de  trente-trois 
ans,  qui,  après  avoir  été  régulièrement  réglée  de  qua¬ 
torze  à  dix-sept  ans,  avait  vu  ses  règles  devenir  irrégu¬ 
lières,  avec  violentes  douleurs  addominales,  nausées  et 
-vomissements  pendant  toute  leur  durée.  D’administra¬ 
tion  de  corps  jaune  par  voie  buceale  ou  par  injections 
n’avait  doimé  que  des  améliorations  passagères,  et  une 
intervention  chirurgicale  même,  ayant  eu  pour  but 
et  pour,  résultat  de  redresser  l’utérus  rétroversé,  n’avait 
pas  été  suivie  d’un  soulagement  durable  des  phénomènes 
doiüoureux.  D’administration  de  progynon,  nouvelle 
hormone  sexuelle  femelle,  à  la  dose  de  500,  pids  de 
1000  imités  (Allen-Doisy) ,  pendant  les  dix  jours  précé¬ 
dant  la  date  présumée  des  règles,  amena  une  améliora¬ 
tion  nette  le  troisième  mois  et  une  guérison  con^ilète 


P. -P.  Merkt.GN. 


Hormones  placentaires. 


J. -B.  CoWP  [The  Canadian  medical  Assoc.  Journ., 
novembre  1930,  XXIII,  n»  5,  p.  641)  rappelle  que 
l’extrait  par  l’acide  sulfosalicylique  de  placenta  humain, 
fait  suivant  la  technique  de  Wiesner,  injecté  à  la  femelle 
impubère  du  rat,  produit  un  accroissement  marqué 
des  ovaires  et  le  phénomène  de  l’œstrus  ;  l’augmenta- 
tiqh'dé  volume  de  l’ovaire  est  due  pour  la  plus  grande 
part  à  la  formation  de  tissu  lutéal.  Ce  même  extrait, 
injecté  à  des  rats  mâles  impubères,  accélère  la  croissance 
de  la  prostate  et  des  vésicules  séminales.  Des  extraits 
de  placenta  humain  faits  avec  de  l’acétone  (égal  volume) 
ou  de  l’alcool  (volume  double)  ont  montré  les  mêmes 
propriétés  physiologiques.  * 

On  peut_^concentrer  et  fractionner  par  l’alcool  les 
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extraits  acétoniquts  et  alcooliques  de  -placenta  humain 
e:i  trois  parties  qui  semblent  contenir  chacune  un  prin¬ 
cipe  actif  particulier  :  la  première  fraction,  obtenue 
par  extraction  réiiétée  à  l’éther,  contiendrait  l’iiormone 
sexuelle  œstrine,  actuellement  encore  appelée  Thcdin. 
La  deuxième  fraction  représente  les  substances  solubles 
dans  l'alcool  à  8-5“,  mais  il  est  très  difficile  de  la  débar¬ 
rasser  complètement  de  l’œstrine  ;  clic  contient  un 
l>rinciiîe  actif  œstrogénique,  pour  lequel  on  a  proposé 
le  nom  à'Iîmmeniii.  T, a  troisième  fraction  comprend 
le  précipité  obtenu  à  partir  de  l'extrait  primitif  par 
l'alcool  à  85"  ;  ce  précipité,  débarrassé  de  l'œirtrme  par 
extraction  èi  l'éther,  peut-être  dénommé  «  vSubstauce 
analogue  à  l'antéhypophyse  ».  I/auteur  s'occupe  seule¬ 
ment  des  propriétés  physiologiques  des  deuxième  et 
troisième  fractions. 

La  seconde  fraction  produit  l’œ.îtrus  chei:  les  rates 
impubères  en  trois  à  sept  jours,  suivant  qu'elle  est 
administrée  par  voie  buccale  ou  sous-cutanée  ;  la  plus 
faible  quantité  nécessaire  pour  produire  ce  résultat 
correspond  à  o«'',5  de  placenta  par  jour.  En  sacrifiant 
ces  animaux  au  moment  de  cet  œstrus  prématuré,  on 
constate  macroscopiquement  et  microscopiquement 
les  changoments  caractéristiques  de  l'œôtrus  à  la  fois 
sur  rutérus  et  sur  le  vagin  ;  U  s’y  as.socie  .souvent  une 
légère  augmentation  de  volume  des  ovaires  avec  aug¬ 
mentation  du  développement  folliculaire  ;  on  ne  trouve 
pas  de  corps  jaunes  dans  l'ovaire  au  moment  de  l’œstrus. 
On  obtient  des  résultats  analogues  avec  des  extraits 
traités  par  la  pepsine  ou  la  tr>’psine.  L'injection  ou 
l’administration  buccale  de  cette  fraction  ne  produit 
aucun  effet  chez  le  rat  mâle,  qu'il  soit  impubère  ou 
adulte.  Elle  reste  également  sans  action  chez  les  rates 
adultes  normales,  même  à  des  doses  quotidiennes  ou 
bi-quotidiennes  de  1  à  10  grammes  de  placenta  données 
.  pendant  de  longues  périodes  ;  elle  é^t  de  même  sans 
aucun  effet  chez  les  rates  séniles.  Un  certain  nombre  de 
rates  impubères  résistent  à  l'action  de  cette  fraction  ;  ^ 
d’autres,  après  avoir  donné  la  réponse'œsfcrale 'habitudlle, 
ne  montrent  pas  de  eyétes  œstraux  Ultérieurs  malgré 
les  iujecHons  quotidiennes  prdlongëes  :  ceci  contribue 
à  tendre  impossible  pour  le  moment  îa  définition  d'une 
untté-tat  avec  quelque  degré  de  certitude. 

Les  effets  physiologiques  de  la  troisième  fraétîon 'drit 
été  étudiés  de  la  même  -façon.  'San  injection  est  suivie 
avec  orne  régiflarlté  temarquable,  chez  les  rates  'impu¬ 
bères,  de  l'apparition  d'œstrus,  génêràlemerit  le  qnU' 
triême  DU  clnqui’ème  jour;  mais  on  trouve  chez 'les  ani¬ 
maux  sacrifiés  à  ce  moment,  en  plus  des  p/hénomènes 
habituels  de  l’oestrus  dans  l'utérus  et  le  vagin,  une  aug¬ 
mentation  considérable  des  ovaires,  qui  contiennent 
de  nombreux  corps  jaunes  ;  en  fait,  le  tableau  est  pra¬ 
tiquement  identique  à  celui  que  l’on  obtient  avec  l’extrait 
sülfosalicylique  de  Wiesner.  Cette  fraeftion  est  inactive 
par  vdie  'buccale  et  est  détruite  par  l'ébullition.  Des 
rats  mâles  impubères  injectés  arec  cétte  fraction  mon¬ 
trent  une  augmentation  nette  des  "v-ésieilles  s'éminâles  et' 
de  la  prostate  en  dix  jours.  Les  mâles  adültes  •ftljeiotés 
avec  cette  hormone  montreift  aussi  une  Jhypertfoilhie 
des  glandes  sexuelles  accessoires,  mais  non  des  gonades. 
Des  femelles  adultes  Injectées  quotidiennement  n'ont  . 
manifesté  que  quelques  dégêres  irr'égillarités  de  'leur 
cycle  œstral  ;  grossesse  normale  ét  lactation  ont  été 
aüss'i  observées  pendant  un  traitement  coiltlnu. 

Cdllip  conclü't  de  sès  rddherches  que  le  placenta diiimâin 
contient  au  moins  trois  principes  'adtffe  'dlstinrits,  'Ou 
■hormones.  Ces  'trois  substances  soiit  seiïiblables  'en-'ceci. 
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qu’elles  çont  toutes  œstrogéniques  chez  le  rat  femelle 
impubère.  Le  prmeipe  actif  présent  dans  la  seconde 
fraction  (soluble  dans  l’alcool  à^Ss  p.  100)  est  très  ana¬ 
logue  à  l'œstriue  dans  ses  effets  physiolcgiques  ultimes  ; 
cependant  elle  est  inefficace  chez  l’animal  castré,  et  on 
peut  en  conclure  qu’elle  agit  directement  ou  indirectement 
par  stimulation  de  l’ovaire  intact.  Cette  «Eminenin» 
diffère  également  de  l’œstrine  dans  le  degré  de  son 
activité  par  administration  buccale. 

La  troisième  fraction  préparée  à  partir  des  substances 
insolubles  dans  l’alcool  de  l'extrait  primitif,  awvlogue 
atrx  deux  autres  en  ce  qu'elle  est  œstrogénique,  diffère 
de  l’emmeaiu  .par  trois  points  essentiels  :  1"  elle  est 
inefficace  par  voie  buccale  ;  2°  elle  produit  des  corps 
jaunes  chez -la  rate  impubère  eu  même  temps  que  l’œs- 
trus  ;  3"  elle  détermine  un  accroissement  des  glandes 
sexuelles  accessoires  chez  le  mâle  impubère. 

Jusqu’ici  il  n’a  pas  été  possible  d’obtenir  d’une  façon 
certaine  à  partir  du]  placenta  de  porc  ou  de  vache  quel¬ 
qu'une  des  fractions  ci-dessu.s  autre  que  rœstriue.  Il 
■semble  donc  qu’il  existe  dans  le  placenta  luuuain  des 
hormones  qui  soirt  absentes  chez  les  mammifères  infé¬ 
rieurs.  n  faut  en  rapprocher  le  fait  que  le.s  urines  gra¬ 
vides  des  e,spèces  inférieures  ne  donnent  pas  un  test  de 
grossesse  d’A.schhcim-Zondek  par  injection  à  la  souris. 

Les  deux  hormones  œstrogéniques  autres  que  l’œs- 
triiie  (ou  'l'heeliu)  semblent’ être  dans  le  placenta  res¬ 
pectivement  le  pendant  du  Prolan  A  (œstrogénique) 
et  du  Trolan  B  (œstrogénique  [et  lutéinisant)  décrite 
dans  l’iirine  gravidique  par  Zondek  ct.-Aschheim. 

E.-P.  MerklEn, 

Notes  su-p  l’utilisation  clinique  .de  certains 
extraits'  P  lacentai  res . 

A.-D.  Campbëi,!,  et  J. -3.  Coi, LIP  [The  Canuâian  med. 
A-ssoc.  J'ouTit.,  1930,  XXIII,  p.  633'&36)‘ont'eBsayé,  dans 
135  cas  de  troubles  cliniques  de  la  fonction  ovarionne, 
raetion.:des  extraits  placentaires  et* ont  suiwi  , les  résultats 
de  ce  traitement  pendaui(;,.des  périodes  allant  de  trois  à 
neuf  mois.  Ils  ont  surtout)  étudié  la  valeur  tliérapeutiqpe 
possible  de  la  fraction  de  ces  extraits  soluble  dans 
l’aleodl  à  85“  -à  laquélleHon  a  donné  le  iiom.a’ttEmmoninj»; 
cependant  quelques- iessaïB[[’ont 'été  causai  effectués  aweo 
la  fraction; .précipitée  ,par  l’alcool  à  85°,  fractiau  «sem¬ 
blable  à  bantébypQphyse  ». 

Ils  concluent  que  l’Emmenin  ri’altère  pas  les  cycles 
menstruels  normaux  et  que  'ses  effets  dans  la  dysmé¬ 
norrhée  ont  été  .particulièrement  encoirrageante  ;  'aile 
semble  également  corriger  certains  types  d’aménoisihée 
d’origine  récente  et  allonge'nettement  les  cycles  mens¬ 
truels  dans  la  polyméno'irhée.  EUe  fait  disparaître  les 
troubles  de  la  ménopause  d’origine  récente,  mais  ne 
-supprime  pas -les  "troubles  qur-sülvéïit 'la  castration. 

Le  (principe  .semblablejià  Üautéh  jqxiphyse  an  -jcillaccnta 
•anrêie  certaines  formes  de  métrorragie. -'Mais  .11  ne  faut 
jpas  oubUer'dansde  traitemeiitldes  altérations  deJa  fonc: 
tiott  menstruelle  Timportance  d’une  étude  approfondie 
Jîes  troubles  -menstruels,  d’xm  examen  médical  détaillé, 
et  d’un  examen  soigneux  des  organes  pelviens. 

P.  -P.  MERKBEN. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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LA  THÉRAPEUTIQUE  EN  1931 


P.  HARVIER 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine, 

Jfédecin  de  l’hôpital  Beatijon. 

I - Thérapeutique  anti-Infectieuee. 

Sérothérapie  et  vaccination  antidiphtériques. 
—  La  malignité  de  la  diphtérie  ne  cesse  de  s’accroître 
tant  en  France  qu’à  l’étranger,  et  il  semble  qu’aujour- 
d’iiui  cette  maladie  résiste  davantage  àla  sérothérapie 
spécifique. 

Est-ce  le  sérum  qui  réellement  est  moins  actif  ? 

Ee  professeur  Minet  (de  Lille)  a  prétendu  que  les 
deux  sérums  antidiphtériques  délivrés  par  l’Institut 
Pasteur  (l’ancien  sérum  de  Roux,  préparé  par  injec¬ 
tion  au  cheval  de  toxine  diphtérique  à  doses  crois¬ 
santes,  et  le  sérum  purifié,  désalbuminé,  préparé  par 
injection  d’anatoxine)  sont  moins  actifs  que  le  sérum 
antidiphtérique  belge.  On  pourra  lire  dans  le  Progrès 
médical  \&  réponse  du  Dr  Roux  à  l’attaque  du  pro¬ 
fesseur  Minet  contre  le  sérum  français. 

J.  RENAUitT  {Acad,  de  méd.,  7  oct.  1930)  avait  déjà 
conclu,  d’une  vaste  enquête  faite  en  France  et  à 
l’étranger,  ique  la  gravité  de  la  diphtérie  n’est  pasdue 
à  une  diminution  du  pouvoir  antitoxique  du  sérum_ 
mais  au  génie  épidémique  ou  à  la  coexistence  d’une 
autre  maladie,  et,  le  plus  souvent,  au  retard  apporté 
à  l’application  de  la  sérothérapie. 

Mais  d’importantes  recherches  de  Debré,  de 
Ramon  et  de  leurs  collaborateurs  ont  montré  que 
l’activité  du  sérum  antidiphtérique  ne  peut  être 
mise  en  cause  ;  que  l’opinion  qui  fait  grief  au  sérum 
antidiphtérique  de  ne  pas  être  suffisamment  anti¬ 
microbien  n’est  pas  fondée  et  que  la  supériorité 
d’un  sérum  4  grand  pouvoir  antibactérien  sur  un 
sérum  antitoxique  n’est  pas  scientifiquement  dé¬ 
montrée, 

Debré,  Ramon  et  Thiromîix  {Soc.  méd.  hôp.  Paris^ 
%']  avril  193 1)  établissent  que  c’est  essentiellement  le 
pouvoir  antitoxique  du  sérum  qui  conditionne  sa 
valeur  curative  et  préventive.  Si  la  gravité  de  la 
diphtérie  a  augmenté  dans  ces  dernières  années,  c’est 
pour  des  raisons  imputables  au  bacille  diphtérique 
lui-même,  dont  la  virulence  s’est  accrue.  Ils  ont  pu 
étudier  40  souches  de  bacilles  diphtériques,  isolés 
de  l’épidémie  parisienne  de  1930,  Ils  ont  éprouvé 
ce  qu’ils  appellent  le  «  pouvoir  pathogène  essentiel 
c’est-à-dire  la  virulence  locale  du  bacille  qui  lui 
permet  de  SÇ  développer  plus  ou  moins  rapide¬ 
ment  à  la  surface  d’ime  muqueuse.  Ils  ont  constaté 
(C.  if.  Soc.  biol.,  22  nov.  1930)  qu’il  existe  un 
rapport  étroit  entre  le  pouvoir  pathogène  essentiel 
et  la  malignité  de  la  diphtérie;  autrement  dit, 
N"  49., —  5  Décembre  193  t.  ; 
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que  les  cas  mortels  sont  provoqués  par  des 
souches  à  pouvoir  pathogène  très  élevé  .et  qu’il  n’j^  a 
pas  toujours  de  rapport  entre  le  pouvoir  pathogène 
et  le  pouvoir  toxigène  :  des  germes  très  toxiques 
peuvent  avoir  un  pouvoir  pathogène  réduit. 

C’est  donc  le  bacille  lui-même  qui  est  responsable 
de  la  gravité  de  la  maladie. 

On  pouvait  alors  se  demander  si  un  sérum  pré¬ 
paré  avec  des  souches  très  virulentes,  prélevées  en 
cours  d’épidémie,  n’aurait  pas  une  activité  plus 
grande.  Or,  ce  sérum  n’a  pas  donné  de  meilleurs 
résultats  que  le  sérum  ordinaire,  préparé  à  l’aide  de 
l’antigène  habituel  (toxine  ou  anatoxine). 

Dans  les  formes  malignes,  la  virulence  des  germes 
diphtériques,  jointe  à  l’absence  d’immunité,  permet 
à  la  maladie  d’évoluer  très  rapidement,  de  brûler 
pour  ainsi  dire  les  étapes,  et  la  sérothérapie,  pour  être 
efficace,  doit  être  pratiquée,  sans  retard,  dans  les 
premières  heures  qui  suivent  l’infection.  Sinon,  les 
doses  les  plus  élevées  de  sérum  sont  incapables  de 
neutraliser  une  toxine,  sécrétée  en  abondance,  et. 
déjà  fixée  sur  les  tissus.  La  sérothérapie  reste  un 
traitement  d’urgence.  Certes,  il  faut  frapper  fort, 
mais  il  faut  surtout  frapper  vite. 

G.  Ramon  {Soc.  de  biol. ,2^oct.  1931)  vient  de  démon¬ 
trer,  du  point  de  vue  expérimental,  l’importance  de 
la  mise  en  œuvre  aussi  précoce  que  possible  de  la  sé¬ 
rothérapie  spécifique  :  des  cobayes  ayant  reçu  sous  la 
peau  une  dose  mortelle  de  toxine  diphtérique  n’échap¬ 
pent  à  la  mort  qu’à  condition  d’avoir  reçu  le  sérum 
deux  à  quatre  heures  après  l’injection  de  toxine.  Par 
contre,  les  animaux  qui  reçoivent  des  doses  même 
considérables  de  sérum  six  heures  après  l’injection  de 
toxine  succombent  fatalement. 

Des  perfectionnements  ont  été  apportés  à  la  vacci¬ 
nation  antidiphtérique.  On  sait  aujourd’hui  que  la 
vaccination  par  l’anatoxine  ne  met  pas  fatalement 
à  l’abri  d’une  atteinte  de  la  maladie,  Ces  échecs  de  la 
vaccination,  constatés  de  différents  côtés,  semblent 
avoir  jeté  quelque  discrédit  sur  cette  méthode  de  pro¬ 
phylaxie.  Une  commission,  désignée  par  la  Société 
de  Pédiatrie,  a  établi  tout  d’abord  l’extrême  rareté 
des  cas  de  diphtérie  survenus  chez  des  sujets  vaccinés 
correctement  :  i  p,  i  600.  D’ailleurs,  on  sait  depuis 
longtemps  que  4  à  5  p,  100  environ  des  sujets  vaccinés 
par  trois  injections  d’anatoxine  gardent  encore  un 
Schick  positif  et  ne  sont  pas  immunisés.  Au  sur¬ 
plus,  une  quatrième  injection  permet  d’ailleurs  de 
parfaire  la  vaccination. 

La  diphtérie  chez'  les  vaccinés  est  habituellement 
bénigne.  On  peut  cependmit,  exceptionnellement, 
observer  des  cas  sévères.  La  sérothérapie  s’impose 
naturellement  cirez  tous  les  vaccinés  atteints  de 
diphtérie  :  elle  doit  être  appliquée  suivant  les  mêmes 
règles  que  chez  les  non  vaccinés. 

Debré,  Ramon  et  MozER  (Soc.  méd.  hôp.,  3  juillet 
1931)  ont  reclierché  s’il  n’était  pas  possibled’augmen- 
ter  le  ppurcent^e  des  immmiisations  qui  avec  la  mé- 
thodeutiliséejusqu’icine  dépasse  pas95P-  lopdescas, 
N"  49. 
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En  employantune  anatoxine  de  valeur  antigène  plus 
élevée  (i6  unités  antitoxiques  au  centimètre  cube, 
au  lieu  de  lo)  et  en  injectant  une  quantité  plus 
grande  d’anatoxine  :  i  centimètre  cube,  i  centimètre 
cube,  et  2  centimètres  cubes,  (au  lieu  de  o«<!,5,  i  cen¬ 
timètre  cube,  pour  chaque  injection  faite  à 

trois  semaines  d’intervalle,  on  .obtient  une  réaction 
de  Schick  négative  dans  100  p.  100  des  cas,  et  on 
réalise  une  immunisation  beaucoup  plus  forte_ 

Si  l’innocuité  de  la  vaccination  antidiphtérique 
est  unaninement  reconnue,  quelques  accidents 
sérieux  ont  cependant  été  observés,  à  titre  tout  à  fait 
exceptionnel  d’ailleurs. 

Mar'tin,  Loiseau  et  Lafaieee  {Bull.  Institut 
Pasteur,  30  sept.  1928)  avaient  déjà  relevé  dans  leur 
rapport  sur  l’anatoxine,  la  possibilité  d’hématuries 
post- vaccinales,  de  courte  durée,  disparues  sans 
laisser  de  traces. 

DUFOuM  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  g  avril  1929) 
a  observé,  chez  deux  sujets  relativement  âgés,  des 
accidents  rénaux  beaucoup  plus  graves  ;  hématuries, 
albuminurie  massive,  anurie,  œdèmes  généralisés 
et  persistance  d’une  albuminurie  résiduelle. 

Paisseau  et  Ducas  (Soc.  de  pédiatrie,  nov.  1930) 
ont  noté  chez  un  entant,  entaché  de  tuberculose 
avec  cuti-réaction  positive,  l’apparition  d’un  syn¬ 
drome  de  purpura  hémorragique  qui  ne  rétrocéda 
qu’avec  lenteur.  Debré  [Ibid.)  dit  avoir  observé  un 
cas  analogue. 

La  connaissance  de  ces  accidents  impose  une  sur¬ 
veillance  spéciale  des  enfants  entachés  de  tuber¬ 
culose,  ou  atteints  de  tares  rénales  ou  sanguines^ 
qui  sont  soumis  à  la  vaccination  préventive. 

Pour  éviter  les  réactions  vaccinales  que  peut  pro¬ 
voquer  l’anatoxine  de  Ramon,L(EVVlNS'rEiN  {Congrès 
de  pédiatrie  de  Stockholm,  août  1930),  partant  de  ce 
principe  que  les  maladies  dermotropes  exanthémati¬ 
ques  confèrent  une  immunité  solide,  eut  l’idée  d’immu¬ 
niser  la  peau  à  l’aide  d’une  pommade  contenant  une 
culture  diphtérique,  non  filtrée  atténuée  par  le  formol. 

UrbaniTSky  {Deut.  mediz.  Wochenschrjft,  8  avril 
1930,  n°  32)  a  essayé  cette  méthode  sur  93  sujets, 
enfants  et  adultes,  en  employant  la  technique  sui¬ 
vante  :  friction  de  la  peau,  lavée  au  savon  et  d'égrais. 
sée  à  l’éther,  avec  un  centimètre  cube  de  la  pommade  j 
au  bout  de  deux  mois,  nouvelle  friction  avec  deux 
centimètres  cubes  ;  enfin,  après  deux  autres  mois, 
troisième  et  dernière  friction  avec  trois  centimètres 
cubes  de  la  pommade.  Cette  vaccination,  qui  ne  pro¬ 
voque  aucune  réaction,  est  contrôlée  par  la  réaction 
de  Schick,  laquelle  devient  négative. après  la  troi¬ 
sième  friction.  L’immunité  n’apparaît  que  vers  la 
sixième  semaine  et  atteint  son  maximum  vers  le 
quatrième  ou  sixième  mois. 

Besredka  {Soc.  de  biôl.,  17  janvier  1931)  admet 
que  cette  vaccination  ciitanée  confère -une  immunité 
locale  spécifique,  à  laquelle  fait  suite  rapidement  une 
immunité  générale. . 

Traitement  du  tétanos.  —  Un  jugement  récent 
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du  tribunal  de  Valenciennes  condamnant  un  méde¬ 
cin  pour  avoir  omis  l’injection  préventive  de  sérum 
antitétanique  chez  un  blessé  atteint  d’une  plaie 
souillée  de  cambouis  çt  de  poussière  et  ayant  suc¬ 
combé  au  tétanos,  a  remis  à  l’ordre  du  jour  cette 
importante  question  de  la  sérothérapie  préventive 
du  tétanos.  On  la  croyait  cependant  définitivement 
jugée.  Depuis  la  guerre,  tout  le  monde  semblait 
d’accord  pour  proclamer  la  nécessité  de  l’injection 
préventive  dans  toute  plaie  suspecte  et  pour  admettre 
que  la  crainte  des  accidents  sériques  ne  constitue  en 
aucim  cas  une  contre-indication  à  l’injection  préven¬ 
tive,  lorsque  celle-ci  est  indiquée. 

Certes,  l’injection  préventive  peut  déterminer  des 
accidents  sériques,  parfois  très  gênants,  en  particulier 
des  paralysies  amyotropliiques  du  plexus  brachial_ 
qui  guérissent  très  lentement  ;  mais  ces  accidents  né 
sont  rien  à  côté  de  l’infection  tétanique  encore  si 
souvent  mortelle,  malgré  les  perfectionnements 
apportés  dans  ces  dernières  années  au  traitement  du 
tétanos  déclaré. 

L’Académie  de  médecine,  sur  la  proposition  du 
professeur  Hartmann,  a  désignéune  commission  dans 
le  but  de  préciser  les  cas  où  l’injection  de  sérum  est 
formellement  indiquée,  et  ceux  où  elle  n’est  pas 
ndispensable  et  où,  par  conséquent,  en  la  négligeant, 
le  médecin  n’engage  pas  sa  responsabilité.  Le  pro¬ 
fesseur  GossE't  {Acad,  de  méd.,  14  avril  1931), rappor¬ 
teur  de  cette,  commission,  a  formulé  les  conclusions 
suivantes  : 

«  Avant  tout,  on  ne  saurait  trop  insister  sur  la 
nécessité  absolue  de  nettoyer  et  de  désinfecter  aussi 
minutieusement  et  aussi  soigneusement  que  possible 
toutes  les  plaies,  surtout  les  plaies  anfractueuses  qui 
se  présentent  à  l’observation  des  médecins,  et  aussi 
sur  la  nécessité  d’enlever  les  corps  étrangers  qui  ont 
pu,  par  ces  plaies  anfractueuses,  pénétrer  dans  l’or¬ 
ganisme.  , 

«  Dans  tous  les  cas  de  plaies  anfractueuses,  dans 
les  plaies  moins  importantes,  lorsqu’elles,  sont  com¬ 
pliquées  de  corps  étrangers  ou  souillées  par  de  la 
terre,  dans  toutes  les  plaies  même  minimes  de  la 
plante  du  jiied,  dans  les  plaies  sous-unguéales,  en 
particulier  du  membre  inférieur,  il  est  indiqué  de 
pratiquer  la  sérothérapie  antitétanique. 

«  Au  contraire,  on  est  autorisé  à  s’en  abstenir  dans 
les  plaies  superficielles  faciles  à  nettoyer,  dans  les 
plaies  nettes  sans  corps  étrangers,  non  souillées  de 
terre.  » 

En  ce  qui  concerne  le  traitement  du  tétanps  déclaré, 
la  méthode  de  Dufour  qui  consiste,  rappelons-le,  à 
associer  l’anesthésie  générale  à  la  sérothérapie,  a 
donné  de  très  beaux  résultats,  entre  les  mains 
de  Guieeain  et .  de  ■  SèzE,  Pagniez,  Richet  et 
Bompart,  de  Vilearet,  Hagüenau,,  Waeeich  et 
Bernai,,  de  Costb,  de  Brueé  et  Lenègre  {Soc.  méd. 
hôp.  Paris,  24  et  31  oct.  1930). 

R.  Kauffmann  {Revue  de  chirurgie,  mars  1931) 
consacre  un  article  très  complet  à  l’étude  du  traite¬ 
ment,  moderne  du  tétanos. 
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B ivONDlN- Walter  [Gaz.  méd.  de  France,  15  mai 
1931)  préconise  l’emploi  du  tribromométhanol,  spé¬ 
cialisé  sous  le  nom  d’avertine,  dans  le  traitement  du 
tétanos.  C’est  Lœwen  qui  paraît  avoir  le  premier 
appliqué  ce  mode  d’anesthésie.  Il  n’est  pas  sans 
inconvénients,  en  effet,  de  répéter  plusieurs  jours,  et 
même  plusieurs  fois  par  jour,  l’anesthésie  au  chloro¬ 
forme  ou  à  l’éther,  qui  peut,  chez  certains  malades, 
provoquer  des  incidents  syncopaux.  Aussi  l’avertine, 
employée  par  voie  rectale,  à  la  \dose  de  oer,i4  par 
kilogramme,  peut-elle  rendre  de  grands  services. 

.  Aurothérapie  antituberculeuse.  —  Une  série 
de  travaux  importants  ont  été  consacrés  èp  l’emploi 
des  sels  d’or  d'ans  le  traitement  de,  la  tuberculose. 

Ameuiltæ  et  Klotz  [Soc.  méd.  hôp.  Paris,  28  nov. 
1930)  ont  employé  l’aurothérapie  dans  presque  tous 
les  cas  de  tuberculose  pulmonaire,  estimant  que  la 
méthode  ne  comi^orte  presque  pas  de  contre-indi¬ 
cations.  Elle  ne  peut  être  efficace  qu’à  condition  de 
faire  usage  de  fortes  doses,  qui  peuvent  atteindre 
o(!’’,50  deux  fois  par  semaine,  jusqu’à  une  dose  de 
10  grammes.  Les  accidents  d’intolérance  ne  sont  pas 
plus  fréquents,  ni  plus  importants  avec  les  hautes 
doses  qu’avec  les  doses  faibles.  Le  moindre  de  ces 
accidents  commande  d’ailleurs  l’interruption,  tout 
au  moins  temporaire,  de  la  médication. 

DumarESÏ,  Lebeue  et  Moi.LAI^d  {Journ.  de  méd.  et 
de  chir.  prat.,  10  février  1931)  e.stiment  que  les  acci¬ 
dents  de  r  aurothérapie  sont  bien  plntôt  des  manifes 
tâtions  d’intolérance  que  d’intoxication  chronique 
Les  complications  apparaissent  aussi  bien  après  une 
faible  dose  qu’après  une  forte  dose. 

W.  JULEIEN  [Soc.  méd.  hop.  Paris,  8  mai  1931) 
estime,  de  son  côté,  que  l’aurothérapie  vient  en  aide, 
le  plus  souvent  d’une  façontrèsheureuse,àlacollapso- 
théraine,  en  nettoyant  le  côté  symétrique.  Elle  per¬ 
met  d’instituer  le  pneumothorax  chez  des  malades 
atteints  de  lésiôns  bilatérales,  auxquels  on  refusait 
autrefois  systématiquement  la  collapsothérapie.  Les 
deux  médications  doivent  être  associées,  mais,  dans 
aucun  cas,  raurothéra25ie  ne  doit  faire  hésiter  à 
recourir  au  pneumothorax,  lorsque  celui-ci  est 
formellement  indiqué. 

L.  bernard.  Ch.  Mayer  et  Sakellaroeoulos 
(Presse  méd.,  7  octobre  1931)  exposent  que  la  chryso- 
théraiûe  est  susceptible  de  i^révenir  les  aggravations 
de  la  tuberculose,  liéesàlagraviditéetàlaparturition. 
Le  pneumothorax,  néanmoins,  garde  toute  sa  valeur 
au  cours  de  la  grossesse,  dans  la  forme  ulcéro- 
caséeuse,  dont  les  lésions  sont  unilatérales.  Si  cette 
intervention  demeure  inefficace,  il  est  indiqué  de  lui 
adjoindre  la  chrysothérapie.  Cette  dernière  méthode 
thérapeutique  doit  être  mise  en  œu^Te  seule,  lorsque 
le  pneumothorax  est  irréalisable,  ou  lorsqu’il  est 
contre-indiqué  du  fait  de  la  bilatéralité  des  lésions. 

Les  adénopathies  tuberculeuses  bénéficient  égale¬ 
ment  de  la  chrysothérapie.  R.  Huguenin,  M.  Liber- 
SON  et  Y,r)upONT  [Presse  méd.,  6  juin  1931)  la  con¬ 
sidèrent  comme  la  médication  la  plus' efficace  contre 
les  adénopatliies  tuberculeuses,  à  condition  d’utiliser 


des  doses  élevées.  Ils  ont  recours  aux  injections  intra¬ 
veineuses  de  crisalbine  à  doses  croissantes,  atteignant 
o^by^  à  1  gramme  par  .semaine,  en  deux  fois,  avec 
une  dose  totale  oscillant  entre  6  et  no  grammes.  Les 
adénites  suppurées  sont  souvent  inlus  rapidement 
améliorées  que  les  formes  indurées. 

La  chrysothéraijie  semble  évoluer  dans  le  même 
sens  que  la  bismuthothérapie,  oii  les  suspensions 
et  les  solutions  huileuses  tendent  à  renqnlacer  les  so¬ 
lutions  aqueuses  : 

Lecoq  [Ac.  des  sciences,  16  mars  J 931),  a  inrésenté, 
.sous  le  nom  de  Lipaurol,  une  solution  huileuse  de 
camifiio-dithio-carbonate  d’or  et  de  sodium  qu’ont 
utilisée  avec  succès  Flandin  dans  la  tuberculo.se  pul¬ 
monaire  et  Huguenin  dans  les  adénopathies  tuber¬ 
culeuses. 

Lebeue  et  Mollard  (Paris  médical,  29  août  J  931) 
ont  étudié  les  .suspensions  huileuses  de  sels  d’or  que 
Louis  Fournier  avait  jjréconisées,  il  y  a  ciuelques 
années, dans  le  traitementde  la  .syphilis.  Ayant  cons¬ 
taté  qu’un  des  moyens  d’augmenter  la  tolérance  des 
malades  y)our  les  sels  d’or  est  de  leur  faire  ingérer, 
jjendanttouteladuréedu  traitement,  yoà  100  grammes 
de  glucose  par  jour,  Henck  et  'V'onkennel  ont  utili.sé 
une  combinaison  organique  d’or,  une  aurothioglycose 
(solganol  B),  renfermant  50  j).  100  d’or  métal  et 
dix  fois  moins  toxique  que  la  sanocrysine,  et  ont  jné- 
paré  une  su,spension  très  fine  de  ce  sel  (2  grammes  de 
solganol  B  dans  ]o  grammes  d’huile).  S’inspirant 
de  leurs  travaux,  Lebeuf  et  Mollard  ont  jjréparé  une 
.suspension  de  ce  .sel  dans  l’huile  de  noyaux  à  i  j).  10, 
dont  ils  injectent  2  centimètres  cubes  trois  fois  jjar 
semaine.  Ces  suspensions  huileuses,  mieux  tolérées 
que  les  solutions  aqueuses,  joins  riches  en  or  que  les 
thio.sulfates,  pourraient  être  utilisées  dans  le  traite¬ 
ment  delà  tuberculose  loulnionaire.  car  l’action  thé¬ 
rapeutique  est  plus  lente,  en  raison  de  l’absorji- 
bion  moins  rajoide  du  médicament. 

G.  ROUHN  (Thèse  Paris,  1931,  Legrand  édit.,  et 
Gaz.  hôp.,  10  juin  1931)  joréconise  V aurothérapie  lo¬ 
cale  dans  les  éjoanchements  tuberculeux  de  la  jolèvre. 

Les  sels  d’or  introduits  in  situ,  diminuant  l’exsu¬ 
dation  joleurale  et  facilitant  la  rcsoriotion  del’éioan- 
chenient,  l’auteur  a  fait  usage  de  doses  faibles  heb¬ 
domadaires,  ne  dépassant  joas  o8'',2o  en  cas  d’épan¬ 
chement  séro-fibrineux,  mais  la  dose  joeut  être  élevée 
à  o^bso  en  cas  d’épanchement  purulent.  Il  recom¬ 
mande  l’emploi,  de  l’aurothérapie  locale  dans  les 
fistules  ]oleuro-pulmonaires,  dans  les  complications 
du  joneumothorax  (pleurésie  séro-fibrineuse,  abcès 
froid  pleural,  pyothorax  malin),  dans  les  pleurésies 
purulentes  tuberculeuses,  même  dans  la  jileurésie 
séro-fibrineuse  a  frigore,  où  l’injection  de  très  faibles 
doses  {o<u',05  à  oB'',io)  suffit  à  accélérer  la  résorp¬ 
tion  de  l’épanchement. 

Confirmant  l’observation  de  Villaret,  Bernal  et 
Leduc  [Gaz  des  hôp.,  28  mai  1930),  l’auteur  imblie 
un  cas  d’ascite  tuberculeuse  chez  un  enfant,  résorbée 
en  quarante-huit  heures,  ajirès  injection  intrapéri¬ 
tonéale  de  oa'',o5  de  crysalbine. 
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Dans  les  collections  luberculevises  osseuses,  gan¬ 
glionnaires,  articulaires,  l’anrothérapie  locale  mérite- 
trait  (l'être  essayée  connue  injection  mocliticatrice. 

Signalons,  enfin,  en  matière  de  chimiotliéra])ie 
antituberculeuse,  les  essais  de  1'i,anuin,  I/KCo^, 
Maison  et  Tmuoi.pix  (Soc.  méd.  hôp.  Paris,  12  déc. 
1930)  avec  le  cérium,  le  lanthane  et  le  molybdène. 
Le  cérium  et  le  lanthane  seraient  plus  actifs  que 
l’or,  mais  le  molybdène  paraît  encore  supérieur  aux 
précédents.  Administré  par  voie  intraveineuse,  dans 
les  formes  graves  et  fébriles  de  tuberculose  pul¬ 
monaire,  le  molybdène  serait  capable  d’enrayer 
rapidement  les  poussées  évolutives,  de  diminuer 
l’expectoration  et  de  faire  disparaître  les  bacilles  de 
Koch. 

Antimoniothérapie.  —  P.  CiiEVAi,i.iKi4-(.S'(;f.  inéd. 
hôp..  Paris,  le  juin  1931),  étudie  l’action  de  l’anti¬ 
moine  dans  les  adénopathies  chroniques.  L’antimoine 
apparaît  coimne  un  des  meilleurs  résolutifs  des 
hyperplasies  lymphoïdes.  C’est  dans  la  maladie  de 
Nicolas  Favre  qu’il  donne  le  plus  régulièrement  de 
bous  résultats.  Les  adénopathies  tuberculeuses  sont 
aggravées  par  l’antimoine  dans  les  fonnes  malignes 
avec  fièvre  et  polynucléose  sanguine  neutroiihile. 
An  contraire,  les  formes  bénignes,  qui  s’accompagnent 
de  monocytose,  sont  heureusement  influencées  par 
l’antimoine,  dont  l’action  eutrophique  et  résolutive 
est  égale  ou  supérieure  à  celle  de  l’arsenic.  La  maladie 
de  Hodgkin,  dans  ses  formes  de  gravité  moyenne, 
peut  être  égalemejlt  améliorée  par  l’antimoine.  L’au- 
,teur  a  eu  recours  aux  injections  intraveineuses  de 
stibyal,  faites  tous  les  deux  jours,  aux  do.ses  de  oi-'(,oi 
à  oer.oq,  par  série  de  12  injections. 

Plusieurs  observations  confirment  les  résultats 
excellents  obtenus  aux  Indes  jjar  les  médecins 
anglais  avec  l’antimoine  dans  le  traitement  du  hala- 

Andek.Son  et  Broc  {Annales  Institut  Pasteur  de 
Tunis,  1930)  ont  guéri  un  enfant  de  deux  ans  ])ar 
des  injections  intramusculaires  d’un  conqm.sé  ])en- 
tavalent  d’antimoine,  le  ntostibosan. 

Beniiamou,  Gieee  et  Nouchy  [Soc.  méd.  hôp. 
Paris,  15  mai  1931)  ont  vu  disparaitre  la  fièvre  chez 
un  adulte  après  8  injections  intraveineuses  de  q6>’,3o 
de  néostibosan. 

LerSbouIvEET,  ChabrüN  et  Baize  (Idèm.,,  29 
mai  1931)  ont  guéri  un  enfant  de  cinq  ans  par  des 
injections  intramusculaires  de  stibicmal,  renfermant 
o*'’,oi8  d’antimoiné'et  correspondant  à  5  centimètres 
cubes  d’une  solution  à  i  p.  100  de  tartre  stibié. 

Accidents  consécutifs  à  l’acridinothérapie.  — 
De  nombreux  travaux  ont  consacré  l’efficacité  des 
sels  d’acridine  (trypaflavine  ou  gonacrine)  dans  les 
septicémies  à  méningocoques,  à  streptocoques,  à 
pneumobacilles.  Récemment  LE  ChuiïON  et  NLgriÉ 
(Soc.  méd.  hôp.  Paris,  14  nov.  1930)  en  conseillent 
l’emploi  dans  la  mélitococcie,  dont  l’évolution  peut 
être  raccourcie  par  cette  cQinniothérapie. 

Cependant,  des  communications  récentes  ont  attiré 
l’attention  sur  les  accidents  qui  peuvent  survenir  à 


la  suite  d’injections  intraveineuses  de  trypafla¬ 
vine. 

Ch.  RÎCllE’l'  fils  et  R.  CotiDliR  (Soc.  méd.  hôp.f 
.f  nov.  1930)  rapportent  l’observation  d’une  jeune 
fille  atteinte  de  bronchite  aiguë  qid,  après  avoir  reçu, 
pendant  six  jours,  20  centimètres  cubes  d’une  .solu¬ 
tion  de  trypaflavine  à  I  p.  100,  présenta  une  anurie 
complète,  avec  diarrhée,  vomissements,  et  azotémie 
atteignant  4  grammes  p.  1000.  Dans  deux  autres  cas, 
concernant,  l’un  une  septicémie  à  staphylocoques, 
l’autre  une  endocardite  maligne  post-puerpérale,  le 
taux  de  l’urée  sanguine  s’éleva  à  la  suite  d’injections 
de  trypaflavine. 

Ces  auteurs  ont  étudié  les  lésions  histologiques  du 
rein  dans  l'intoxication  expérimentale  jxir  la  trypa¬ 
flavine  et  constaté  une  congestion  glomérulaire  avec 
un  certain  degré  de  cytolyse  des  tid)es  contournés. 
Recherchant  le  degré  de  fixation  du  colorant  siu"  les 
différents  organes,  ils  ont  constaté  que  le  rein  est 
celui  c(ui  en  retient  le  plus.  La  conclusion  pratique 
de  ces  recherches  est  que  toute  tare  rénale  constitue 
une  contre-indication  à  l’emploi  de  cet  antiseptique 
et  qu’il  est  prudent  de  surveiller  le  taux  de  l’urée 
sanguine  au  cours  de  racridinothérapie. 

Brueé  et  LENÈIGRE  (Soc.  méd.  hôp.  Paris,  5  déc. 
1930)  estiment  que,  dans  la  fièvre  typhoïde  en  par¬ 
ticulier,  les  injections  de  trypaflavine  ne  dpivent  pas 
être  pratiquées  sans  avoir  contrôlé  le  taux  de  l’urée 
sanguine,  même  en  l’absence  de  tout  symptôme 
urinaire,  car  l’infection  éberthienne  peut  provoquer,  • 
à  elle  seule,  une  iiéphrite  azotémique,  et  l’on  ne  sau¬ 
rait  risquer  d’accroître  razotémie,  en  traitant  le 
malade  par  des  injections  de  trypaflavine. 

R.  Bjênaru  et  'Passin  ont  rapporté  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  12  déc.  1930)  un  cas  de  mort  par  ictère  grave 
à  la  suite  d’une  seule  injection  de  20  centimètres 
cubes  de  typaflavine  à  i  p.  loo  chez  un  hpmmc 
atteint  d’endocardite  maligne.  Le  malade  succomba, 
d’ictère  grave  au  bout  de  trois  jours,  après  avoir 
présenté  des  vomissements  quelques  heures  après 
l’injection. 

Immuno-transfusion.  —  'PrBiMoeièrES  et  'I'zajvçk 
(Soc.  méd.  hôp.,  31  oct;  1930)  ont  fait  part  des  résul¬ 
tats  remarquables  qu’on  peut  obtenir,  parfois  très 
rapidement,  par  la  transfusion  du  sang  de  donneurs 
immunisés  dailff  le  traitement  des  hémorragies 
graves  de  la  fièvre  typhoïde. 

Iva  transfusion  sanguine,  effectuée  pour  une  hémor¬ 
ragie  grave,  serait  susceptible  de  transformer  une 
forme  sévère  en  une  fonne  bénigne,  évoluant  rapide¬ 
ment  vers  la  guérison. 

Appliquée  systématiquement  au  traitement  çles 
fièvres  typhoïdes-graves  ou  prolongées,  indépendam¬ 
ment  de  toute  hémorragie,  l’immuno-transfusion 
exerce  une  action  très  favorable.  Dlle  semble  hâter 
la  défervescence,,  abréger  la  convalescence  et  éviter 
les  rechutes. 

Ces  conclusions  ont  été  confirmées  par  P.-D.  Wbii,,. 
Rotoeeard,  Audibert,  Aviéranos  et  Raynaito 
(Idem.,  7  et  14  nov.  1930).  Cependant  certains  de  ces 
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auteurs  estiment  que  riimuuno-transfusioii  ne  paraît 
pas  donner  des  résultats  nettement  supérieurs  à  ceux 
de  la  transfusion  simple,  et  la  remarqne  est  d’impor¬ 
tance,  car  il  est  plus  facile  d’obtenir  un  donneur  ordi" 
naire  qu’un  donneur  convalescent  ou  artificielle^ 
ment  immunisé  contre  la  fièvre  tyjfiioïde. 

IvOîPER,  Lemaire  et  Soupiî;  (Soc.  méd.  Hôp. 
i6  juillet  1931),  ixiblient  une  très  intéressante  obser¬ 
vation  de  typhoïde  grave,  compliquée  d’accidents 
d’encéphalite,  très  rapidement  guérie  à  la  suite  de 
deux  immuno- transfusion. 

Tzanck,  Weissman-Netier,  et  Daesace  [Soc. 
méd.  hôp.  Paris,  24  oct.  1930)  ont  insisté  .sur  la  néces¬ 
sité  de  répéterla  transfusion  dans  les  grandes  hémor" 
ragies.  Dans  ce  cas,  une  seule  transfusion  ne  suifit 
pas  toujours  à  sauver  le  malade  ;  des  doses  de  sang 
égales  ou  .supérieures  à  deux  litres  peuvent  être  né- 
ce.s.saires. 

Le  LoriëR,  Tzanck  et  Dae.sace  [Soc.  d’obstétr.  et  de 
gynécol.,  3  novembre  J  930)  ont  étudié  les  effets  de 
l’immuno-transfusion  dans  des  septicémies  puer23é- 
rales  graves.  Par  une  bonne  préjiaration  des  don¬ 
neurs,  et  à  condition  d’intervenir  précocement, 
l’inmnnio-tran.sfusion  estime  méthode  inolîensive  et 
])articulièrenient  efficace,  alors  que  les  autres  théra¬ 
peutiques  ont  échoué,  'l'outefois  1  ’imramio-tran.sfu.sion  ’ 
est  ineificace,  lorsque  l’hémoculture  met  en  évidence 
un  autre  germe  que  le  strejitocotp'.e. 

Dans  ce  journal,  Aiîrami  et  fi'zANCK(P(7ri,';  niédicah 
i<u’  août  J  931)  ont  étudié  les  ré.sultats  de  la  transfu¬ 
sion  avec  et  sans  immunisation  dans  les  septicémies 
à  streiitocoque  hémolytique  et  souligné  la  grande  fré¬ 
quence  des  effets  favorables.  La  transfusion  n’agit 
pas  toujours  jiar  un  processus  d’immunisation.  Elle 
lient  agir  de  façon  non  siiécifique,  en  iiarticulier  ]iar 
le  mécani.sme  du  choc. 

J.  SÉJOURNÉ  [Presse  méd.,  14  mars  1931)  soutient 
que  l’immuno-transfusion  est  la  meilleure  théra- . 
lieutique  des  infections  graves  à  pyogènes,  streji- 
tocoques  ou  staphylocoques.  Mais  il  est  néces¬ 
saire  de  soumettre  les  donneurs  de  sang  à  une 
double  iiréparation  ;  première  préjDaration  avec  un 
bon  antigène,  c’est-à-dire  avec  un  vaccin  comjiosé 
de  corps  microbiens  totaux  ou  lysés,  auxquels  on 
ajoute  les  produits  toxiques  solubles  du  microbe 
(la  toxicité  de  ces  produits  solubles  pouvant  être 
atténuée  d’ailleurs  par  le  formol,  qui  ne  modifie  pas 
ie  pouvoir  antigène).  Cette  première  jiréparation  a 
pour  but  dè  provoquer  la  formation  d’anticorps 
spécifiques  dans  le  sang  du  donneur  ;  on  l’obtient 
par  injection  sous-cutanée  de  vaccin  à  doses  progres¬ 
sivement  croissantes.  Mais  cette  technique  est  longue 
et  tous  les  donneurs  ne  sont  pas  également  bons. 

La  seconde  préparation  est  mie  iiréparation  des 
leucocytes  (et  non  plus  du  sérum).  Elle  consiste,  sui¬ 
vant  la'  tecluiique  dè  Whright,  à  renforcer  l’acti¬ 
vité  phagocytaire  des  leucocytes  du  donneur,  en 
lui  injectant  dans  les  veines,  une  demi-heure  avant 
la  transfusion,  quelques  centimètres  cubes  d’un 
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\  accin  dilué,  uniquement  composé  de  corjis  micro¬ 
biens,  ou  encore  en  lui  injectant  dans  les  mus¬ 
cles  le  même  vaccin  plus  concentré,  cinq  à  dix 
heures  avant  la  transfusion.  L’innnuno-transfusion 
peut  être  associée,  dans  les  cas  graves,  à  l’abcès  de 
fixation,  inefficace  à  lui  seul.  Cette  méthode  échoue 
constamment  dans  l’endocardite  streiitococcique  à 
forme  lente. 

Streptococcémie.  —  Laîderich  et  Odru  [Soc.  méd. 
hôp.,  21  nov.  1930)  ont  jmblié  une  observation 
de  septicémie  iiuerpéralestreiitococcique  avec  hémo¬ 
culture  jiositive,  conqiliquée  d’arthrite  supputée 
de  l’éjiaule,  non  amélioréeiiar  l’abcès  de  fixation,  et 
guérie  par  le  sérum  de  Vincent  injecté  sous  la  peau 
et  dans  les  veines,  et  aussi  dans  l'articulation. 

H.  Vincent  (Acad,  de  méd.,  5  mai  1931)  rapporte 
une  série  de  cas  de  guérison  de  seiiticémies  à  strepto¬ 
coques  et  d’érysijièle  grave  de  la  face  jiar  son 
sérum.  Il  est  inutile  d’associer  à  la  sérothérapie 
l’abcès  de  fixation.  Il  est  nécessaire  de  traiter  les 
malades  précocement,  d’injecter  une  dose  de  sérum 
suffisante  (100  centimètres  cubes  jiar  jour  au  début), 
en  diminuant  celle-ci  à  mesure  que  les  signes  infec¬ 
tieux  rétrocèdent,  et  de  jioursuivre  la  sérothéraifie 
jiendant  deux  à  trois  jours  ajirès cessation  de  la  fièvre, 
];our  éviter  une  rechute. 

Etienne  et  Verain  [Progrès  médical,  30  octobre 
J  930)  raiiportent  3  observations  de  grandes  sejiti- 
cémies  strejilococciques,  guéries  ajirès  mise  en  œuvre 
d’un  traitement  spécifique,  comportant,  à  la  fois, 
la  sérothérapie  (doses  quotidiennes  de  100  centi¬ 
mètres  cubes  au  minimum  de  sérum  de  Vincent)  et 
l’auto-vaccinothérapie  (dose  initiale  de  2  milliards 
de  germes  portée  rapidement  à  4  milliards).  Ce  traite¬ 
ment  spécifique  ne  contre-indique  d’ailleurs  ni 
l’abcès  de  fixation  ni  la  chimiothérapie. 

J.  CiiAiviKR  [Journal  de  médecine  de  Lyon,  5  dé¬ 
cembre  1930)  jiréconise,  comme  traiteinent  de  l’éry- 
sip)èle,  trois  injections  sous-cutanées  consécutives,  àr 
un  jour  d’intervalle,  de  10  centimètres  cubes  de  lait 
bouilli.  Ce  traitement  a  un  effet  local  sur  la  plaque 
érj'sipélateuse  qui  s’affaisse,  devient  moins  doulou¬ 
reuse  et  ne  s’étend  jilus,  et  un  effet  général  qui  porte 
sur  la  température  et  spécialement  sur  les  troubles 
nerveux  et  le  délire.  Les  complications  ne  sont  pas 
influencées,  sauf  les  suppurations  et  les  jineumopa- 
thies.  Lès  reehutes  n’apiiaraissent  que  dans  2  à  3  p. 
100  des  cas.  Les  résultats  ne  sont  bons  que  si  le  trai¬ 
tement  est  institué  d’une  façon  précoce,  avant  le 
quatrième  jour.  Ils  sont  meilleurs  dans  l’érysqièle  de 
la  face  que  dans  celui  des  membres. 

Vaccination  antimélitococcique.  —  Ch.  Du¬ 
bois  et  N.  SOEEIER  [Annales  de  l'Institut  Pasteur, 
nov.  1930,  n®  5)  ont  préparé  un  vaccin  composé  de 
trois  souches  de  Brucella  melitensis  (souche  humaine, 
caprine  et  bovine)  et  deux  souches  de  Brucella 
ahortus  (origine  porcine  et  bovine).  On  sait  que  la 
fièvre  ondulante  peut  être  transmise  à  l’homme,  non 
seulement  par  la  chèvre  et  la  brebis,  mais  aussi  par 
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la  vache,  et  qu'à  côté  de  la  contamination  acciden- 
fellé,  d’origine  alimentaire,  par  ingestion  de  lait,  de 
fromages,  de  légumes  souillés,  existe  uûe  contamina- 
tioü  professionnelle,  presque  inévitable  pour  toute 
personne  vivant  en  promiscuité  avec  des  animaux 
malades. 

La  vaccination  préventive -est  le  seul  moyen  pour 
elles  de  se  prémunir  contre  la  fièvre  ondulante.  Cette 
vaccination  peut  être  réalisée  au  moyen  de  trois 
injections  d’un  vaccin  polyvalent,  titré  à  4  milliards 
dé  germes  par  centimètre  cube,  faites  aux  doses  d’un 
quart,  de  trois  quarts  de  centimètre  cube,  ptiis 
d’un  centimètre  cube,  à  huit  à  dix  jours  d’intervalle. 
La  prèmière  injection  provoque  souvent  ime  réaction 
locale  qui  s’atténue  aux  suivantes.  La  réaction  géné¬ 
rale  est  presque  toujours  nulle. 

Charbon  baotéridien.  —  A.  Urbain  [Paris 
médical,  6  juin  1931)  préconise,  à  défaut  de  sérum 
anticharbonneux,  qui  constitue  la  thérapeutique 
de  chois,  les  injections  intraveineuses  de  novarséno- 
bénzol,  à  des  doses  variant  de  o8‘',45  à  o8r,6o,  à  deux 
jours  d’intervalle  et  à  trois  reprises.  Ces  hautes  doses 
de  nôvarsénobenzol  sont  susceptibles  de  juguler 
rapidement  l’infection,  ainsi  que  le  démontre  l’ex¬ 
périmentation  sur  le  cobaye.  Le  novarsénobenzol 
peut  être  employé  concurremment  avec  le  Sérum 
anticharbonneux,  dont  il  prépare  très  heureusement 
l’actidn. 

Rougeole.  .  CobbiLR  [Brüisch  nied.  Journ., 

14  juin  1930)  a  étudié  dàns  la  rougeole,  l'action  de 
l’amidopyrine  (pyramidon)  préconisée  depuis  1924 
par  Lmwenthal,  puis  par  HOÿne.  A  condition  d’être 
employée  à  hantes  doses,  cette  drogue  paraît  avoir 
une  action  spécifique.  Administrée  à  la  période 
prééruptive,  elle  fait  avorter  la  maladie  ;  la 
température  tombe,  la  toux  disparaît  et,  le  plus 
souvent,  l’éruption  n’apparaît  pas.  Au  début  de  la 
période  d’éruption,  elle  provoque  la  chute  thermique, 
puis  l’extmction  de  l’exanthème,  en  même  temps  que 
la  disparition  des  signes  pulmonaires,  mais  elle  n’a 
pas  d’action  sur  leà  complications. 

RonaIiDSON  et  Gobbieé  [Britisch  med.  Journ., 
13  décembre  193a)  ont  confirmé  ces  heureux  effets 
dê  l’amidopyxinè  dans  les  rougeoles  graves,  obsérvées 
à  l’Easton  Fevèt  Hospital  dé  Londres. 

P.  NAgUBï  [L’Hôpital,  août  1931)  a  obtenu  des 
résultats  comparables  à  ceux  des  médecms  anglais. 
Il  préconise  l’amidopyrine  en  solution  lactique,  se 
basant  sur  les  expériences  de  Tifféneau  qui  démon, 
trent  que  l’âcidose  renforce  l’activité  des  substances 
neurotropes.  L’amidopyrine  est  administrée  dans 
un  soluté  lactique  à  pH  =  3,2,  renfermant  0,01 
d’amidopyrine  par  goutte.  Des  doses  fortes  sont 
nécessaires  pom  obtenir  dé  bons  effets  ;  IV  gouttes 
pair  année  d’âge  de  la  solution  lactique  (soit  0,04) 
toutes  les  quatre  heures,  sans  interruption. 

Angine  de  Vincent.  — ^  L’ângme  ulcéto-membra- 
neuse  de  Vincent  n’est,  pour  DAVZD-GApA'rz  [Presse 
■mêd.i  20  juin  1931),  que  la  manifestation  d’ime  avita¬ 
minose.  C’est  un  trouble  de  la  nutrition  qui  prédis¬ 


pose  à  ces  lésions  ulcéreuse  ,  est  nécrotiques,  qixe  les 
fusospirilles,  hôtes  saprophytes  du  milieu  buccal, 
envahissent  secondairement.  La  vitamme  D,  sous 
forme  d’ergostérol  irradié,  serait  susceptible  de 
guérir  cette  lésion,  sans  autre  traitement  local. 

Antiseptiques.  —  Ch.  David  [L'Hôpital,  avril 
1931,  p.  282)  recommande  trois  nouveaux  antisep¬ 
tiques  urmalres  :  1“  le  chlorure  d’ammonium-,  qm  aci¬ 
difie  l’urine  et  peut  entraver  amsi  le  développement 
microbien,  en  particulier  celui  dueolibaciUe.etqui  .se 
prescrit  en  cachets,  à  la  dose  de  4  à  6  grammes  par 
jour;  20  le  pyridiuni,  poudre  fine,  rouge-brique,  diffi¬ 
cilement  soluble,  dont  la  partie  colorante  s’élimine 
en  grande  partie  par  les  mines  et  qui  possède  un 
pouvoir  bactéricide  considérable,  indépendant  de  la 
réaction  de  l’irrme  :  dose,  à«^,2o  trois  fois  par  jour  ; 
3°  le  flavurol  ou  dibromooxymercurifluorescéine, 
lion  toxique,  doué  d’un  pouvoir  de  pénétration  con- 
■sidérable,  employé  en  solution  aqueuse  à  i  p.  100, 
en  aiiplications  locales  dans  les  urétrites,  les  cys¬ 
tites. 

Magdedaine  et  Sergent  [Soc.  de  laryngol.  des 
liôp.,  20  avril  1931)  préconisent,  dans  les  septicépiie.s 
d’origine  auriculaire,  l’üijectiGn  intraveineuse  quo¬ 
tidienne  de  5  à  15  centimètres  cubes  d’une  solution  de 
violet  de  gentiane  à  t  p.  zoo.Danstrois  observations, 
la  guérison  fut  définitive  après  un  temps  variant  de 
trois  à  quinze  jours. 

Médications  antisyphilitiques.  —  J.  Mgxjney- 
RAï  {Thèse,  Paris,  1931)  a  étudié  toute  une  série  de 
dérivés  bismuthiques  nouveaux,  parmi  lesquels  le 
B.  S.  M.,  sel  disodique  de  l’acide  bismuthyltritar 
trique,  composé  aqueux  soluble,  dont  la  dose  théra¬ 
peutique  est  très  éloignée  de  la  dose  toxique  et  très 
utile  dans  'les  syphilis  arséno-rési.stantes,  et  l’Olbia, 
dicamiihocarbonate  de  bismuth,  dérivé  oléosoluble, 
peu  toxique,  indolore  eninjection,  se  résorbant  rapi‘ 
ment  et  jirésentant  une  grande  activité  tréponémi- 
cide. 

Gaeeioï  [Journi  des  praticiens,  6  déc.  1930)  recom¬ 
mande  l’emploi  de  l’opothérapie  hépatique  per  os 
ou  par  injections  sous-cutanées  chez  les  malades  pré¬ 
sentant  des  signes  d’intolérance  aux  arsénobenzènes 
(vomissements,  diarrhée,  fièvre,  éraption). 

SÉZARY  [Soc.  méd.  des  hôp.  Paris,  8  mai  1931) 
discute  le  mode  d’aeticm  des  médicaments  antisyphi- 
litiqueSi  Geux-ci  n’ont  aucune  action  directe  sur  le 
tréponème,  pas  plus  in  vitro  qu’i»  vivo.  Ils  ne  sem¬ 
blent  agir  qu’én  fonction  ou  à  la  faveur  des  réactions 
que  les  parasites  jirovoquent  dans  l’orgamsme. 

II.  —  Thérapeutique  digestive. 

Cardiospasme.  ^  Schjndeer,  d'une  part,  S'J'ER- 
EiNG-OüKUNiSWSKi,  d’autré  part  [Soc.  gastro-entérol. 
Paris,  12  janvier  1931)  ont  publié  d’intéressantes 
observations  de  cardiospasme  traité  par  la  dila¬ 
tation  brusque  (méthode  de  Starek).  Le  dilatateur 
étant  exactement  à  cheval  sut  le  cardia,  on  procède 
à  une  dilatation  brusque  susceptible  de'  déchirer  et 
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non  pas  seulement  de  dilater  la  muscularis  vtucosce 
du  cardiaspasmé.  Une  douleur  atroce,  mais  de  courte 
durée,  suit  la  dilatation,  et  les  résultats  fonctionnels 
sont  immédiats  ;  le  malade  peut  s’alinienter'quelques 
heures  après.  Une  seule  dilatation  suffit,  dans  la 
majorité  des  cas,  pour  obtenir  une  guérison  complète, 
susceptible  d’être  définitive.  Il  va  sans  dire  que  cette 
méthode  ne  peut  être  appliquée  que  par  un  endosco¬ 
piste  expérimenté. 

Ulcères  gastro-intestinaux.  —  J.  Meyer  et 
KarToon  {Arch.  of  iniern.  med.,  nov.  1930)  revien¬ 
nent  sur  la  question  déjà  ancienne  des  effets  de  la 
protéinothérapie  dans  l'ulcus  gastrique.  En  utilisant 
les  injections  intraveineuses  de  vaccin  typhoïdique 
et  de  vaccin  gonococcique,  faites  tous  les  cinq  à  sept 
jours  ils  ont  constaté  la  disparition  de  la  douleur  vers 
la  cinquième  injection.  Ils  exi^liquent  la  cessation  de 
la  douleur,  par  des  modifications  dans  la  vascu¬ 
larisation  de  l’estomac  et,  en  particulier,  des  tissus 
qui  circonscrivent  l’ulcère  sous  l’influence  de  la 
protéinothérapie. 

DiraTRACOFE  {Arch.  mal.  app.  dig.,  mars  1931) 
traite  les  ulcères  gastro-intestinaux  par  l’extrait 
pancréatique  désinsuliné,  en  application  des  idées 
de  Vaquez  sur  l'action  trophique  de  cet  extrait  dans 
l’artérite  et  les  ulcères  variqueux.  Il  pratique,  tous 
les  jours,  une  injection  intrafessière  de  2  centimètres 
cubes,  pendant  dix  à  trente  jours,  en  maintenant  le 
malade  au  lit,  au  régime  lacté  intégral  pendant  dix 
jours  puis  à  un  régime  lacto-farineux. 

Cade  etBARRAE  mal.  app.  dig.,  a^l  1931) 

reviennent  sur  le  traitement  de  l’ulcère  gastro-intes¬ 
tinal  par  l’insuline,  traitement  qui  leur  paraît  justifié 
par  les  quelques  cas  de  guérison  publiés  et  surtout 
qjar  la  disparition  rapide,  souvent  observée,  des  phé¬ 
nomènes  douloureux,  en  l’absence  de  toute  autre 
thérapeutique.  Ce  traitement  comporte  l’injection 
quotidienne  de  10  à  15  unités  cliniques,  précédée  de 
l’ingestion  de  20  à  30  grammes  de  glucose,  pendant 
quinze  à  vingt-cinq  jours.  Deux  autres  séries  d’injec¬ 
tions  doivent  être  pratiquées,  à  deux  ou  trois  mois 
d’intervalle,  à  titre  de  cure  complémentaire. 

B.  CuNÉO  a  consacré  dans  ce  journal  [Paris medical, 
4  avril  1931)  une  étude  très  judicieuse  au  traitement 
chirurgical  des  grandes  hémorragies  gastro-duodé- 
nales. 

Dyspepsies.  — G.  Durand  et  Zan  a  [Soc.  deihérap., 
10  juin  1931)  ont  traité,  avec  des  résultats  satisfai¬ 
sants,  certains  cas  de  dyspepsie  invétérée,  non  ulcé¬ 
reuse,  où  dominent  les  sensations  quotidiennes  de 
brûlures  (épigastrique  ou  gastro-œsophagienne)  par 
des  injections  sous-cutanées  d’extrait  parathyroïdien. 
Des  troubles  dyspeptiques  ont  disparu,  alors  que  tous 
les  traitements  employés  antérieurement  avaient  été 
inefficaces. 

Chiray  et  Chêne  [Soc.  do  gastro-entérol.  Paris ^ 
13  avril  1931)  considèrent  le  tartrate  d’ergotamine 
coimneun  médicament  efiûcace  de  l’atonie  gastrique. 
Soit  en  injection  hypodermique,  soit  per  os,  à  la  dose  ' 
d’un  quart  de  milligramme,  il  exerce  une  action 
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certaine  sur  la  contractilité  du  corps  de  l’estomac. 

Bensaude  et  Co’rTET  [Presse  méd.,  9  mai  1931) 
emploient  le  sous -nitrate  de  bismuth  en  pansement 
gastrique,  pour  combattre  les  troubles  nerveux  et 
circulatoires  (migraines,  vertiges,  extrasystoles 
douleurs  précordiales,  etc.)  d’origine  digestive. 

Colites.  —  J.  Burnford  [The  Briiish  medic. 
Journal,  18  octobre  1930)  communique  les  résultats 
obtenus  par  l’ionisation  au  sulfate  de  zinc  de  la  colite 
ulcéreuse.  On  fait  usage  d’une  solution  de  sulfate  de 
zinc  de  0,5  p.  100,  dont  on  injecte,  suivant  tolérance, 
de  2  à  7  litres,  comme  électrolyte.  D’intensité  du 
courant, de  2  à  3  milliampères  au  début,  estaugmentée, 
suivant  tolérance,  jusqu’à  20  milliampères,_pendant 
quinze  minutes  et  plus.  Trois  séances  par  semaine 
sont  nécessaires.  On  connaît  la  gravité  et  la  ténacité 
de  cette  forme  grave  de  colite.  Or,  sur  28  observa¬ 
tions,  24  fois  la  guérison  fut  obtenue  en  deux  à  trois 
mois,  en  moyenne.  Des  récidives  sont  fréquentes, 
mais  influencées  à  nouveau  par  le  traitement.  D’ioni¬ 
sation  au  sulfate  da  zinc  doit  être  considérée  à  l’heure 
actuelle  comme  le  meilleur  traitement  de  la  colite 
ulcéreuse. 

Goiffon  (Soc.  gasir. -enter ol.  Paris,  12  janvier  1931, 
déconseille,  dans  les  colites  par  fermentation,  l’inges) 
tion  d’amidon  cru  (spécialement  le  riz  à  la  créole, 
insuffisamment  cuit,  et  les  bananes),  car  l’amidon  cru 
est  aussi  difficile  à  digérer  que  la  cellulose,  et  arrive 
au  cæcum  presque  inattaqué  ;  seul  l’amidon  cuit  est 
digéré  en  totalité  dans  l’intestin,  à  condition  que  le 
transit  soit  nonnal. 

Périviscérites.  —  F.  Mommn{Soc.  gastr.-entérol. 
Paris,  7  juillet  1930)  conseille  dans  le  traitement  des 
périviscérites  douloureuses  l’anesthésie  locale  par 
injections  intradermiques. 

Iléus  paralytique.  —  D’emploi  des  lavements  de 
sérum  salé  hypertonique  paraît  constituer  un  véri¬ 
table  traitement  curatif  de  l’iléus  post-opératoire. 

J.  JEANNENEY  (Bordeaux  chirurgical,  janvier 
1931),  SoupaueT  (Fon.s-  méd.,  14  février  1931),  Fabre 
[Progrèsméd.,  23  août  1931),  puis  CeavEE  [Presseméd., 
10  octobre  1931)  admettent  que  le  lavement  salé 
hypertonique  est  doué  d’une  action  spécifique  sur  le 
péristaltisme  intestinal.  Il  suffit  d’administrer  un 
petit  lavement  d’un  pu  deux  verres  d’eau  de  sérum 
hypertonique  à  10  ou  15  p.  100,  pour  évacuer  l’am¬ 
poule  rectale  et  obtenir,  sans  efforts,  après  un  temps 
d’attente  très  court,'  une  expulsion  de  gaz  qui  suffit 
à  soulager  les  malades  atteints  de  parésie  intes¬ 
tinale  réflexe  post-opératoire,  d’iléus  paralytique  ou 
de  péritonisme. 

Médications  antiparasitaires.  —  ChantrioT 
[Soc.  gastro-entérologie  Paris,  12  janv.  1931,  et  Areh. 
mal.  app.  dig.,  mai  1931)  propose  contre  la  lambliase, 
si  rebelle  aux  parasiticides  habituels,  une  thérapeu¬ 
tique  basée  sur  la  physiopathologie  du  parasite  et 
qui  comporte  :  1“  le  drainage  médical  répété  des 
voies  biliaires  ;  2»  l’emploi  simultané  de  la  limonade 
dilorhydrique  du  Codex,  de  façon  à  neutraliser  l’alca¬ 
linité  du  liquide  duodénal,  favorable  au  développe 
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ment  des  gardias  ;  3°  l’emploi  de  V arsémétine. 
L’arsémétine,  préparée  par  Clin,  est  une  solution  sté¬ 
rilisée  de  3-acétylaminoxyphénylarsinate  d’émétine, 
dont  un  centimètre  cube  contient  4  centigrammes  de 
clilorhydrate  d’émétine  et  4  centigrammes  d’arsenic. 
L’auteur  recommande  une  série  de  sept  injections  :1a 
première  d’un  centimètre  cube,  les  suivantes  de 
2  centimètres  cubes  pro  die.  L’efiScacité  et  la  rapidité 
d’action  de  cette  médication  seraient  remarquables 

Madina VEiTiA  [Arch.  de  med.,  cirugiay  e  speciali. 
dades,  4  oct.  1930)  conseille,  dans  la  lambliase  d’uti¬ 
liser  la  diathermie  et  de  pratiquer,  après  chaque 
séance,  un  tubage  duodénal.  Les  lamblias  perdent 
leur  mobilité  et  se  laissent  plus  facilement  expulser 
par  de  fortes  doses  de  vermifuges. 

Ch.  Garin,  Rousset  et  Gauthier  {Journ.  de  méd. 
de  Lyon,  5  mars  1931)  considèrent  le  .tétrachlomre 
d’éthylèn^  comme  le  plus  puissant  anthelminthique 
contre  l’ankylostome.  Son  efficacité  est  supérieure  à 
celle  du  thymol  pour  débarrasser  les  mineurs  de  ce 
parasite  qu’ils  hébergent.  On  l’administre  encapsules 
d’un  gramme,  aux  doses  de  3  à  5  grammes  par  jour, 
pendant  trois  jours  consécutifs.  Le  troisième  jour, 
purgation  saline.  Le  tétrachlorure  d’éthylène  serait 
également  actif  contre  le  taenia  et  le  trlchocéphale. 

Akid  Mouktar  [Soc.  méd.  des  hôp.  Paris,  30  jan¬ 
vier  1931)  étudie  le  tétrachlorure  de  carbone  comme 
anthehninthique.  C'est  un  vermifuge  très  puissant 
contre  lès  oxyures,  qui  paraît  plus  actif  que  tous  les 
autres  médicaments.  Par  contre,  il  est  peu  actif 
contre  les  ascaris.  I,es  doses  utiles  sont  de  2  dixièmes 
de  centünètre  cube  par  année  d’âge,  et  de  3  centi¬ 
mètres  cubes  chez  l’adulte,  en  suspension  dan§,du 
sirop  de  gomme.  Une  demi-heure  après,  on  admi¬ 
nistre  un  purgatif  au  sulfate  de  magnésie. 

Cholagogues.  —  BalTacéano  et  NicopESCO 
[Arch.  des  mal.  app.  dig.,  février  1931)  ont  procédé 
à  une  série  de  recherches  expérimentales  sur  les 
cholagogues.  Leur  travail,  difficile  à  analyser,  con¬ 
firme  le  pouvoir  chqlérétique  de  l’atophan  par  voie 
duodénale  et  de  l’atophanyl  par  voie  veineuse,  ainsi 
que  celui  du  salicylate  de  soude  (0,30  à  0,50)  associé 
au  benzoate  de  soude.  Par  contre,  le  pyramidoh,  l’as¬ 
pirine,  le  sulfate  de  soude,  l’urotropine,  la  boldine 
ne  sont  pas  cholagogues. 

Insulino-glycosothérapie.  —  Gornsïein  et 
SCHWATZMANN  (Arch.  des  mal.  app-  dig.,  nov.  1930) 
recoimnandent  l’insulino-glycosothérapie  dans  le  trai¬ 
tement  des  affections  parenchymateuses  du  foie 
(ictère  catarrhal,  ictère  toxique).  Rappelons  que  ce 
traitement  a  été  préconisé,  il  y  a  quelques  années, 
par  Richter,  puis  par  Umber,  dans  le  but  d’enrichir 
le  foie  en  glycogène,  l’insuline  permettant  la  fixation 
du  glucose.  Les  malades  reçoivent,  trois  fois  par  jour, 
10  unités  cliniques  d’insuline  et  60  grajnmes  de 
sucre.  L’augmentation  du  taux  de  l’index  glycosique 
traduit  l’amélioration  du  fonctionnement  du  foie  et 
marelle  de  pair  avec  l’amélioration  de  l’état  général  et 
la  diminution  de  l’ictère. 


M.  LabbÉ  et  ZamFIR  [Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
23  octobre  1931)  ont  contesté  récemment  les 
effets  de  cette  thérapeutique.  En  dehors  de  l’ictère 
catarrhal,  affection  spontanément  curable,  ils  n’ont 
observé,  dans  les  autres  affections  du  foie,  aucune 
amélioration  clinique  ni  aucune  modification  des  in¬ 
dices  d’insuffisance  hépatique,  sous  l’influence  de 
cette  médication. 

Rathery  (meme  séance)  n’a  pas  constaté  une 
fixation  plus  marquée  du  glycogène  au  niveau  du  foie, 
chez  le  cliien  traité  par  l’ingestion  de  grandes  quan¬ 
tités  de  sucre  associée  aux  injections  d’insuline. 

Ascite  cirrhotique.  —  De  nouvelles  méthodes 
de  traitement  de  l’ascite  cirrhotique  ont  été  propo¬ 
sées  récemment  : 

Pagniez,  PdicheT,  Louïsch  et  Marchand  [Soc. 
méd.  hôp.  Paris,  22  octobre  1930)  ont  rapporté  l’his- 
toired’un  cirrhotique  alcoolique,  ayant  déjà  subi  deux 
paracentèses  à  quelques  jours  d’intervalle,  soumis 
ensuite  à  la  diathermie  abdominale  (plaque  hépa¬ 
tique  et  lombaire  ;  intensité  :  i  ampère  et  demi  ;  durée  : 
vingt  minutes  ;  trois  séances  par  semaine).  L’ascite 
commença  à  diminuer  dès  la  quatrième  séance.  Une 
récidive  de  l’ascite,  après  trois  semaines  d’interrup¬ 
tion,  fit  reprendre  le  traitement,  et  l’ascite  disparut- 
complètement. 

P.  Carnot  et  J.  Lenormand  [Paris  médical, 
27  nov.  1930)  ont  traité  des  cirrhotiques  en  les  immer¬ 
geant  irendant  dix  minutes  dans  des  bains  progres¬ 
sivement  refroidis  de  38»  à  30».  L’ascite  a  diininué, 
sans  être  suivie,  dans  tous  les  cas,  d’une  augmenta¬ 
tion  de  la  diurèse  et  d’une  perte  de  poids.  La  réfrac- 
tométrie,  par  contre,  a  toujours  décelé  une  appré¬ 
ciable  dilution  du  sang. 

SPENGDER(fPimerèlm.  Wochenschrift,  lofév.  1931) 
a  utilisé  l’injection  de  sels  mercuriels  associée  à  l’in¬ 
gestion  d’ammoniaque  sous  fonue  de  tablettes  enro¬ 
bées  de  gélatine  (gélanion).  Pendant  trois  jours  con¬ 
sécutifs,  le  malade  absorbe  dix  tablettes  de  gélamon 
et,  le  troisième  jour,  reçoit  une  injection  intramuscu¬ 
laire  d’un  centimètre  cube  de  novurit.  Le  même  trai- 
tem_ent  est  repris  après  quelques  jours  d’interrup¬ 
tion.  La  diurèse  ainsi  obtenue  serait  .supérieure  à 
celle  que  provoque  l’injection  isolée  de  sels  mercu¬ 
riels. 

E.  Berger  (IPiew.  klin.  Wochenschrift,  4  déc.  1930) 
admet  que  le  renforcement  de  l’action  diurétique  des 
sels  mercuriels  par  le  chlorure  et  par  le  bromure  d’am¬ 
monium  est  due  à  l’acidose  que  déterminent  ces 
corps. 

lil.  —  Thérapeutique  cardio-vasculo-san- 
guine. 

Médications  cardiaques.  ’  ' —  F.  Mercier  et 
L.-J.  Mercier  [Soc.  de.thérapeut.,  13  juin  1921)  ont 
préparé  un  nouveau  sel  de  spartéiiie,  doué  d’une  action 
sédative  cardio -vasculaire  ;  le  valérianate  despartéine, 
dans  lequel  l’introduction  de  la  molécule  isovaléria- 
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nique  augmente  les  propriétés  neuro-sédatives  de  la 
spartéiue.  Cette  nouvelle  préparation  est  efficace 
dans  les  algies  précordiales  et  dans  tous  les  troubles 
fonctionnels  des  affections  cardiaques  ou  cardio¬ 
vasculaires,  accompagnées  de  sensations  doulou¬ 
reuses  et  d'insonmie. 

Padiu,a  et  Cossio  [Soc.  méd.  des  hpp.,  i6  janvier 
1931)  proposent  l'injection  intraveineuse  de  sulfate 
de  quinidine  chimiquement  pur  dans  le  traitement 
des  accès  de  tachycardie  prolongés,  rebelles  aux  trai¬ 
tements  usuels,  et  dans  le  flutter  auriculaire,  spéciale¬ 
ment  dans  la  forme  paroxystique.  L’injection  est 
faite  avec  oiîr,5o  de  quinidine  dans  lo  centimètres 
cubes  de  sérum  physiologique  à  5  p.  100  et  renou¬ 
velée,  s’il  y  a  lieu,  vingt-quatre  à  quarante-huit 
heures  après,  à  la  dose  d’un  gramme.  L’injection  doit 
être  faite  lentement  sur  le  sujet  couché.  Elle  est 
complétée  par  l’administration  du  médicament  par 
voie  buccale,  pour  maintenir  les  résultats. 

Kis'i'hinios  et  Gomez  [Presse  méd.,  1931,  n»»  6  et 
54)  préconisent  la  médication  sucre-insuline  dans  le 
traitement  de  l’insuffisance  cardiaque  d’origine  base- 
do  wieune  et  avec  alternance  du  pouls,  le  plus  souvent 
réfractaire  aux  toni-cardiaques  habituels. 

Médications  hypotensives.  —  M.  Vilearet 
[Presse  méd.,  25  avril  1931)  fait  un  exposé  critique  des 
indications  cliniques  de  l’acéthylcholine.  Il  étudie  de 
nouveaux  éthers-sels  delacholine  et  particulièrement 
r«-inéthylacétylcholine,  qui  semble  avoir  expéri¬ 
mentalement  une  action  hypotensive  importante  et 
durable. 

H.  Fineberg  [Journ.  of  the  Amer.  med.  Assoc._ 
7  juin  1930),  chez  des  hypertendus,  sans  néplurite 
chronique,  non  améliorés  par  le  repos,  le  régime  et  les 
sédatifs  nerv^eux,  a  utilisé  le  rhodanate  de  potassium 
à  la  dose  de  o8’',9o  par  jour,  et  constaté  une  chute  de 
pression  artérielle  de  3  centimètres  ou  davantage, 
sans  amélioration  parallèle,  d’ailleurs,  des  .troubles 
fonctionnels. 

A.  BÉNICHON  [Paris  méd.,  4  juillet  1931)  confirme 
l’effet  hypotenseur  de  ce  médicament,  très  peu 
toxique  et  très  maniable,  sous  forme  d’une  solution 
contenant  obi',oi  de  rhodanate  de  potassium  par 
goutte  (à  la  dose  de  XXX  gouttes  avant  chacun  des 
trois  repas)  chez  les  hypertendus  réfractaires  tout  à 
la  fois  au  repos,  au  régime,  et  aux  sédatifs  nerverrx, 
en  particulier  au  chloral  à  petites  doses. 

D’après  Schwar'Tzmann  [The  British  med.  Journ., 
21  mars  1931),  l’extrait  de  muscle  possède  une  action 
hypotensive  et  vaso-dilatatrice  qu’on  peut  mettre 
à  profit  dans  le  traitement  des  maladies  vasculaires 
(  artérites,  maladie  de  Reynaud,  tlirombo-angéite  obli¬ 
térante,  angine  de  poitrine) .  Cet  extrait  est  employé 
en  injections  et  spécialisé  sous  le  nom  de  Myol  III,  ou 
de  myoston. 

Gangrènes  artérielles.  —  A.  Zimmern,  Cha- 
VANY  et  Brunee  [Presse  médicale,  15  juillet  1931) 
étudient  le  traitement  des  gangrènes  sèches  artéri- 
tiques  des  membres  par  l’irradiation  de  là  région 
surrénale.  Cette  méthode  rend  aux  tissus  qui  entou¬ 


rent  la  zone  nécrosée  une  coloration  normale,  les 
réchauffe,  fait  apparaître  rapidement  le  sillon  d’éli¬ 
mination,  déterge  et  aplanit  la  zone  mortifiée,  mais 
ne  calme  pas  toujours  les  douleurs.  Son  mode  d’ac¬ 
tion  prête  à  discussion  :  011  peut  invoquer  à  son  actif 
soit  une  diminution  de  l’hyperfonctionnement  surré¬ 
nal,  soit  une  inhibition  du  sympathique. 

M.  LabbÉ  [Presse  médicale,  23  sept.  1931)  expose 
le  traitement  des  gangrènes  diabétiques,  dont  il 
distingue  trois  variétés  :  la  gangrène  nerveuse,  la 
gangrène  d’origine  artérielle  et  les  gangrènes  infec¬ 
tieuses. 

L.LAisrGERON((3wcsffo«s  méd. d’actualité,  sept.  1931) 
consacre  un  article  au  traitement  des  oblitérations 
artérielles  des  membres,  avec  essai  de  discrimination 
des  indications  d’ordre  médical,  chirurgical  et  phy¬ 
siothérapique. 

Sympathectomie  péri-artérielle.  —  La  sym¬ 
pathectomie  péri-artérielle  peut  être  réalisée  par 
action  chimique  suivant  la  technique  de  Doppler  (de 
Vienne)  ;  badigeonnage  de  la  gaine  artérielle  avec 
une  solution  diluée  d’un  mélange  de  phénol  et  de 
tricrésol  purs,  provoquant  une  vaso-dilatation  arté¬ 
rielle  plus  durable  que  l’opération  de  Leriche. 
B.  DESPEAS  [Monde  méd.,  15  sept.  1931)  a  utilisé 
cette  technique  avec  succès  dans  le  traitement  des 
ulcères  trophiques,  des  maux  perforants,  et  des  ar¬ 
térites  des  membres.  La  piénolisation  des  pédicules 
testiculaires  ou  utéro-ovariens  peut  être  employée 
pour  modifier  la  vascularisation  des  viscères  sous- 
jacents. 

Phlébites.  —  Maignon,  Grandceaude  et  Lam» 
bbe’E  [Acad,  des  sciences,  7  avril  1931,  et  Presse  méd., 
17  juin  1931),  et  JAUSION,  Garrot  et  Gervais  [Soc. 
de  dermat.  et  de  syphiligr.,  12  fé\’Tier  1931)  considè¬ 
rent  les  injections  intraveineuses  de  glycérine 
comme  une  méthode  simple  et  inoffensive  pour  pro¬ 
voquer  la  sclérose  des  varices  ;  on  doit  les  préférer  aux 
injeetions  de  quinine  ou  de  salicylate  de  soude.  5  à 
lo  centimètres  cubes  d’une  solution  contenant  50  ou 
75  p.  100  de  glycérine  dans  l'eau  distillée  sont  injec¬ 
tés  tous  les  quatre  à  huit  jours.  Ces  injections  n’en¬ 
traînent  aucun  trouble  local  ni  général. 

Laubry,  Louvee  et  Beau  [Revue  méd.  française, 
1931,  p.  429)  préconisent  rionisation  salicylée  dans 
le  traitement  des  phlébites  superficielles  et  segmen¬ 
taires,  tenacesetrécidivantes,  des  membres  inférieurs. 
Les  effets  de  l’ionisation  sont  essentiellement  séda¬ 
tifs  :  la  douleur  cède  dès  la  première  ou  la  seconde 
application. 

Hémogénie.  —  P.  EmieE  Weiee  [Soc.  méd.hôp., 
6  fév.  1931)  rapporte  un  cas  d’hémogénie  récidivée 
après  splénectomie  et  guérie  par  la  radiothérapie 
ovarienne. 

Ce  même  auteur  [Monde  méd.,  15  mai  1931)  con¬ 
sacre  un  article  au  traitement  des  hémorragies  hémo- 
trypsiques  chez  la  femme  (hémorragies  consécutives 
à  une  hémorragie  première).  Ces  cas  graves  et  pro¬ 
longés  d’hémorragies  secondes  sont  également  justi¬ 
ciables  de  la  suppression  des  règles  par  radiothérapie 
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ovarienne,  quand  la  splénectomie  s'est  montrée 
inefficace.  La  castration  supprime  l’hémorragie  pre¬ 
mière,  c’est-à-dire  l’hémorragie  mensuelle,  chez 
presque  toutes  les  malades. 

P.  -B.  Weii,  [Presse  méd. ,  8  juillet  1931)  rappelle  que 
la  grande  incoagulabilité  sanguine  des  hémophiles 
peut  être  corrigée  pendant  un  temps  très  court  par 
l’injection  intraveineuse  ou  sous-cutanée  de  20  à 
'  40  centimètres  cubes  de  sérum  sanguin.  De  même  que 
les  injections  de  sérum  sanguin,  la  transfusion  san¬ 
guine  23ossède  un  effet  préventif  et  curatif  dans  les 
interventions  chirurgicales  qui  peuvent  être  néces¬ 
saires  chez  les  hémophiles. 

IV.  —  Thérapeutique  nerveuse. 

Anesthésie  par  l’avertine.  —  L’anesthésie  par 
administration  rectale  de  l’alcool  éthylique  tribromé: 
CBr^CH^OH,  a  été  étudiée  en  Allemagne  depuis 
1927.  Alors  que  certains  chirurgiens  s’en  sont  mon¬ 
trés  des  partisans  convaincus,  d’autres  l’ont  consi¬ 
déré  comme  dangereuse. 

Georges  Perrin  [Thèse  Paris,  1931)  a  relaté  les 
résultats  obtenus  avec  cet  anesthésique  dans  le 
serviee  du  professeur  Gosset,  .Ses  avantages  sont  les 
suivants  ;  suppression  de  l’angoisse  proyoquée  par 
l’anesthésie  jîar  inhalation;  réveil  sans  nausées  ni 
vomissements  ;  absence  de  complications  pulmo¬ 
naires  post-opératoires.  Son  inconvénient  est  la 
difficulté  du  dosage,  et  l’impossibilité  d’interrompre 
l’anesthésie  commencée,  même  par  des  lavages  répétés 
..de  l’intestin.  La  technique  est  sinqjle  :  administration 
•  une  demi-heure  avant  l’intervention  d’un  lavement 
constitué  par  une  solution  d’avertine,  préparée 
extemporanément,  au  titre  de  2,5  p.  100  dans  de 
l’eau  distillée  à  40°.  Dose  narcotique  ;  10  centi¬ 
grammes  par  kilogramme.  Ce  mode  d’anesthésie  est 
indiqué  chez  les  anxieux  et  chez  tous  les  malades 
pour  lesquels  l’anesthésie  à  l’éther  ou  au  chloro¬ 
forme  risque  de  ne  pas  être  sans  inconvénients. 
L’avertine  suffit  dans  30  à  40  p.  100  des  cas  à  pro¬ 
voquer  l’anesthésie  profonde.  Dans  les  autres  cas, 
elle  constitue  l'anesthésique  de  base,  et  les  quantités 
complémentaires  de  chloroforme  ou  d’éther  qu’on  est 
conduit  à  administrer  subséquemment  restent  tou-, 
jours  très  minimes. 

Pyrétothérapie.  —  SchrcEder  KnuD  [Annales 
méd. -psychologiques,  oct.  1930)  a  utilisé  comme 
méthode  de  pyrétothérapie,  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale  et  quelques  autres  maladies  syphilitiques  ou 
non  du  système  nerveux  central,  les  injections  intra¬ 
musculaires  de  un  demi  à  un  centimètre  cube  d’huile 
soufrée  (sulfosine) .  Cette  injection  détermine  en  douze 
heures  une  ascension  thermique  à  40®,  avec  retour  à 
la  normale  en  vingt-quatre  à  vingt-huit  heures.  Une 
nouvelle  injection  est  faite  et  ainsi  de  suite,  en  augmen¬ 
tant  la  dose  jusqu’à  10  centimètres  cubes.  La  série 
comprend  dix  injections  ;  deux  ou  trois  séries  d’in¬ 
jections  peuvent  être  pratiquées.  L’action  thérapeu¬ 
tique  serait  équivalente  à  celle  de  l’impaludation, 


sans  en  impliquer  les  dangers  et  les  imperfections. 

LEVADm,  Pinard  et  Even  [Soc.  méd.  des  hôp., 
19  juin  1931)  ne  partagent  pas  cet  avis.  L’injection 
d’huile  soufrée  leur  apparaît  comme  un  moyen  de 
pyrétothérapie  inférieur,  car  elle  détermine  des 
accès  fébriles  inconstants  et  variables  suivant  les 
sujets. 

H.  Ceaude  et  CoSTE  [Soc.  méd.  des  hôp.,  janv. 
1931)  se  sont  demandé  si  la  fièvre  exanthématique 
provoquée  ne  réaliserait  pas  une  iiyrétothérapie 
efficace  et  sans  dangers,  applicable  au  traitement 
des  affections  neuropsychiatriques.  Cette  maladie 
expérimentale  provoque  une  température  voisine 
de  40®  pendant  neuf  jours  et  se  montre  bénigne. 
Malheureusement  les  passages  en  série  d’homme  à 
homme  n’ont  pas  permis  aux  auteurs  d’obtenir  une 
pyrétothérapie  régulière  et  indéfiniment  répétée. 

Ces  mêmes  auteurs  [Ac.  de  Méd'.  3  nov  1931) 
montrent  que  la  récurrentothérapie,  préconisée 
dans  certaines  affections  nerveuses  ou  mentales, 
est  une  méthode  dangereuse  qui  ne  présente  pas 
d’avantages  sur  la  malariathérapie  dans  la  paralysie 
générale.  Dans  le  parkinsonisme,  elle  expose  le  ma¬ 
lade  à  des  accidents  graves  et  même  mortels.  Dans 
la  démence  précoce,  elle  est  inefficace  tout  en  étant 
dangereuse. 

Délires  alcooliques.  —  P.  Pagniez  et  P.  Cha¬ 
ton  (Presse  1931)  et  P.  Chaton  [Th.  Pans, 1931) 
remettent  en  honneur  le  traitement  des  délires 
alcooliques  par  la  strychnine  à  hautes  doses,  préco¬ 
nisé  jadis  par  A.  Luton  (de  Reims)  et  tombé  depuis 
dans  l’oubli.  Les  injections  sont  faites  toutes  les 
troisheures,  toutes  les  deux  heures  dans  les  cas  graves 
-par  doses  de  2  milligrammes  de  sulfate  de  stryclininé, 
jusqu’à  concurrence  de  10  à  16  milligrammes  jiar 
vingt-quatre  heures.  Le  malade  ne  reçoit  aucun  autre 
médicament,  et  boit  de  l’eau  ou  des  tisanes  en  abon¬ 
dance.  Il  n’est  attaché  dans  son  lit  qu’en  cas  d’agita¬ 
tion  excessive.  Le  délire  et  l’agitation  diminuent  en 
vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures.  Les  doses  de 
strychnine  sontalors  diminuées  progressivement.  Le 
traitement  par  la  strychnine  est  inefficace  dans  les 
délires  indépendants  de  l’alcoolisme. 

Ch,  Richet  fies  et  Fr.  Joey  [Paris  méd.,  31  oc¬ 
tobre  1931)  ont  utilisé  avec  succès  et  sans  inconvé¬ 
nients  les  lavements  d’avertine  dans  le  traitement  des 
délires  alcooliques  et  méningo-encéphaliques. 

Traitement  des  algies.  —  A.-M.  Dogeiotti 
[Presse  méd., 22  août  1931)  préconise  comme  traite¬ 
ment  des  algies  périphériques  rebelles  (sciatiques, 
radiculites,  névralgies  sacro-coccygiennes,  douleurs 
tabétiques)  l’alcoolisation  sous-arachnoïdienne  des 
racines  postérieures  à  leur  émergence  delà  moelle 
épinière.  L’alcool  absolu,  à  la  dose  de  o®®,2  à  o®®,8, 
injecté  lentement  dans  l’espace  sous-araclinqïdien, 
le  malade  restant  immobile  dans  le  décubitus  laté¬ 
ral.  surnage,  baignant  directement  les  racines  spi¬ 
nales  du  côté  opposé  au  décubitus.  La  sensibilité 
disparaît  après  vingt  à  trente  minutes;  les  troubles 
moteurs  sont  nuis  ou  légers  et  transitoires,  Des  phéno- 
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mènes  de  réaction  méningée  apparaissent  yfois  sur  lo 
et  cèdent  en  deux  à  trois  jours.  Ij’auteur  considère 
cette  métliode  comme  inoiïensive  et  pense  qu’elle 
peut  être  expérimentée  dans  toutes  les  algies  rebelles, 
avant  de  recourir  à  une  intervention  cliirurgicale  : 
laminectomie,  radicotomie  postérieure,  cordotomie. 

J.  Paraf  {Soc.  méd.  hôp.  Paris,  i6  janv.  1931) 
recommande  l’emploi  de  la  diathermie  et  des  injec¬ 
tions  locales  de  lipiodol  dans  le  traitement  des 
algies  cervico-hraddales,  thoraciques  et  lombaires 
des  tuberculeux. 

Cos'J'E  {Idem,  23  janvier  1931)  rappelle  les  travaux 
de  Sicard  sur  l’action  antalgique  du  lipiodol  et 
expose  la  technique  des  injections  locales  (lipiodol, 
novocaïne,  naïodine)  dans  les  difïérents  types  de 
sciatique  et  de  rhumatisme  chronique. 

ZaptaS  {Presse  méd.,  18  février  1931)  expose  la 
techniquedel’injection  d’alcool  faite  dans  le  ganglion 
de  Gasser  par  voie  externe,  à  travers  le  trou  ovale, 
pour  le  traitement  de  la  névralgie  faciale  rebelle. 
Cette  méthode  serait  sans  dangers  et  presque  toujours 
efficace. 

Parkinsonisme.  —  Lewensïein  {Deutsch.  med. 
Woch.,  12  juin  1931)  utilise  pour  le  traitement  du  par- 
kin.sonisme  post-encéphalitique  de  hautes  doses 
d’atropine  :Igoutte  trois  fois  par  jour  d’une  solution 
de  sulfate  d’atropine  à  0,5  p.  100  (soit  trois  quarts  de 
milligramme) .  On  augmente  chaque  prise  progressive¬ 
ment  d’une  goutte  par  jour,  jusqu’à  sédation  des 
symptômes.  Pa  dose  optima  oscille,  en  général,  entre 
7  et  15  milligrammes.  Cette  médication  entraîne  évi- 
demmentdesphénomènesd’intolS’ance,  qui  disparais¬ 
sent  par  accoutrunance,  mais  les  résultats  fonction¬ 
nels  sont  remarquables  :  amélioration  notable,  per¬ 
mettant  à  certains  malades  de  reprendre  leurs  occu- 
pation.s. 

Sclérose  en  plaques.  • — BAYi,o'i'(r/*.  Paris,  1930) 
étudie  l’action  de  la  pyrétothérapie  par  le  vaccin 
antitypliiqüe  dans  la  sclérose  en  plaques  et  dans  les 
névraxites  infectieuses.  _ 

Bes  formes  jeunes  de  sclérose  en  plaques  seraient 
améliorées  dans  la  moitié  des  cas  :  ^affection  paraît 
se  fixer  et  ne  plus  évoluer.  Les  formes  anciennes,  par 
contre,  ne  bénéficient  pas  de  cette  thérapeutique. 

Les  névraxites  infectieuses,  qui  ne  rentrent  pas 
dans  le  cadre  de  la  syphilis  ou  de  l’encéifiialite  épîdé- 
iniqire,  sont  heureusement  influencées  dans  les  deux 
tiers  des  cas  environ.  Les  symptômes  cérébelleux 
régressent  avant  les  signes  pyramidaux,  sous  l’in¬ 
fluence  du  choc  pyrétique. 

Laignee-Lavastine  et  ICoRESSio.s  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  2  déc.  1930)  rapportent  de  nouvelles  observa¬ 
tions  de  sclérose  en  plaques  traitée  jjar  la  sérothérapie 
hémolytique. 

Zona.  —  C’est  la  médication  arsenicale  que 
W,  HcEDBMAKBES_et  L.  BEKRflWERïs  (de  Bruxelles) 
.{Concours  méd.,  1^30,  n®  50)  conseillent  dans  le  trai¬ 
tement  du  zona,  l^rappés  du  caractère  bénin  du  «zona 
arsenicale  (attribué  à  l’exaltation  du  virus  zostérieii 
sous  l’effet  de  l’arsênobenzol),  lesauteina  orrt-utllisé 


le  sulfarsénol  dans  23  cas  de  zona.  Ils  pratiquent 
deux  injections  intrafessières  de  sulfarsénol,  àtrois  ou 
quatre  jours  d’intenalle,  la  première  à  la  dose  de 
oBi',12,  la  seconde  à  la  dose  de  OB'",  18.  Les  douleurs 
cèdent,  en  général,  à  ces  deux  injections.  Sinon,  ils 
ont  recours  à  une  troisième  injection  de  osr.iS.  Cette 
thérapeutique  aurait  pour  principal  effet  de  calmer 
les  douleurs  intolérables  qui  accompagnent  ou  qui 
suivent,  parfois  pendant  longtemps^  l’éruption  zos- 
térienue. 

V.  —  Thérapeutique  pulmonaire. 

Suppurations  pulmonaires.  —  La  tliérapeu- 
tique  des  suppurations  pulmonaires  reste  à  l’ordre 
du  jour.  A.  Landau,  PEJGIn  et  Baubr  {Presse  méd., 
iiavrili93i)  ont  expérimenté  les  injections  intravei¬ 
neuses  d’alcool  à  33®,  pour  combattre  les  couq^Uca- 
tions  pulmonaires  des  états  infectieux.  L’alcool, 
introduit  par  voie  veineuse,  arrive  par  le  cœur  droit 
directement  aux  poumons  et  e.st  absorbé  en  majeure 
partie  par  le  système  réticulo-eudothélial.  Arrêté  à 
cet  endroit,  il  subit  diverses  transformations  et 
exerce  sur  place  sou  action  bactéricide.  Il  faut  évi¬ 
ter  d’hxjecter  de  fortes  doses  qui  risquent  de  léser 
le  foie.  Aussiles  auteurs  ont-ils  eu  recours  à  des  injec¬ 
tions  quotidiennes  de  20  à  30  centimètres  cubes  d’une 
solution  d’alcool  à  33  p.  100,  dilué  dans  du  sérmp 
phj'siologique.  Ils  injectent,  enruême  teiups,  deux  fois 
par  jour  5  à  10  unités  d’insuliue,  dans  le  but  de  pro¬ 
téger  le  parenchyme  hépatique.  Les  résultats 
seraient  particulièrement  encourageants  dans  les 
processus  suppuratifs,  abcès  du  poumon,  gangrène 
pulmonaire,  dont-les  auteurs  rapportent  deux  obser¬ 
vations  suivies  de  guérison, 

A.  JACQUEWN  {Soc.  méd.  des  hôp.,  15  mai  1931') 
insiste  .sur  l’utilité  du  pneumothorax  thérapeutique 
précoce  dans  les  abcès  du  poumon.  Cette  méthode 
donne  d’excellents  résultats,  à  condition  d'être  mise 
en  œuvre  précocement,  avant  qu'une  syUiplq'se  ne  se 
soit  constituée,  ou  que  des  lésions  de  sclérose  pulmo¬ 
naire  la  rendent  inefficace.  Contrairement  â,ce  qu’ont 
avancé,  différents  auteurs,  elle  ne  saurait  exposer  à 
une  déchirure  de  la  plèvre,  à  condition  d’être  con¬ 
duite  prudemment  et  de  rester  en  pression  négative. 

Laseulecontre-hidicatiouà  l’emploi  du  pneumothorax 
artificiel  paraît  être  la  caverne  gangreneuse  très 
superficielle. 

L.  Bernard  et  Petaksièr  {Soc.  -,  méd.  des  hôp. 
Paris,  16  octobre  1931)  ont  utilisé,  dans  le  traitement 
des  suppurations  pulmonaires  putrides,  un  auto-pyo- 
vaccin,  préparé  à  partir  des  crachats  fétides  de 
malades,  en  passant  par  le  cobaye.  Les  résultats  ont 
été  excellents  dans  les  abcès  gangreneux  vieux  de 
plusiemrg  mois,  qn’on  a  tendance  actuellement  à 
traiter  dflrurgicalement.  Les  gangrènes-  diffuses 
subaiguës  peuvent  être  également  influencées  phr 
ce  mode  de  vaccination,  à  condition  qu'il  n'^y  ait  pas 
de  dilatation  broncliique  associée.  Dans  tous  les  cas. 
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l’auto-pyothérapie  diminue  rapidement  la  fièvre,  la 
broncliorrliée  et  la  félidité. 

Asthme.  —  Düntèressantes  discussions  sur  le 
traitement  de  l'asilnne  ont  eu  lieu  à  propos  d’une 
communication  deTROiSiERet  Boquien  {Soc.  méd. 
Mp.  Paris,  20  février  1931),  sur  le  traitement  de.s 
accès  d’asthme  par  l’anesthésie  générale. 

Pasteur  Vaeeery-Radot,  Feandin,  Sézary, 
Danieeopoeu  ont  noté  que  diverses  interventions, 
cliirurgicales  ou  non,  avec  ou  sans  anesthésie,  sont 
susceptibles,  en  modifiant  l’état  du  système  nerveux 
végétatif,  de  faire  disparaître  des  crises  d’asthme 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  prolongé,  et  aussi, 
d’aillemrs,  d’en  provoquer  l’apparition. 

Sérothérapie  antipneumococcique.  —  Lauze 
{Le  Monde  méd.,  15  sept.  1931)  rapporte  une 
statistique  de  61  cas  de  pneumonie,  observés  dans 
une  clientèle  rurale,  traités  par  le  sérum  antipneu¬ 
mococcique  de  l’Institut  Pasteur.  22  de  ces  malades 
avaient  dépassé  soixante  ans,  ii  avaient  dépassé 
soixante-dix  ans,  7  avaient  plus  dequalre-vingtsans. 

60  à  80  centimètres  cubes  de  sérum  étaient  injectés 
en  une  seule  fols  (20  centimètres  cubes  par  voie  sous- 
cutanée;  20  centimètres  cubes  ou  40  centimètres 
cubes,  dans  les  cas  graves,  par  voie  intramusculaire  ; 
20  centimètres  cubes  par  voie  intraveineuse.  Une 
vaccination  anti-anapj^-lactique  était  pratiquée  dans 
les  cas  où  une  sensibilisation  était  à  craindre.  Sur 

61  cas  traités,  il  y  eut  57  guérisons  avec  déferves¬ 
cence  en  lysis  commençant  de  huit  à  trente-six 
heures  après  l’injection,  et  4  décès,  non  imputables 
au  sérum. 

VI.  . —  Traitement  des  rhumatismes  chro¬ 
niques. 

J.  Forestier  {Avenir  méd.,  1931,  p.  235)  revient 
sur  le  traitement  par  les  sels  d’or  des  rhumatismes 
polyarticulaires  de  l’adulte  qu’il  considère  comme  la 
résultante  d’une  infection,  peut-être  atténuée,  mais 
à  évolution  lente.  Les  arthrites  inflammatoires  à 
prédominance  .synoviale,  avec  hyperleucocytose, 
sédimentation  globulaire  élevée,  souvent  subfébriles, 
sont  seules  jvs'.iciablesdelachrysothérapie,  alors  que 
les  arthropathies  dégénératives  ou  arthroses  (mprbus 
coxœ  senilis,  lipo-arthrite  des  genoux,  etc.)  ne  sont 
pas  mfluencées  par  cette  médication.  L’auteur  emploie 
actuellement  l’alloclirysine  Lumière,  par  voie  intra¬ 
musculaire,  à;  (les  doses  plus  faibles  qu’au  début  de 
ses  expériences  (o;j O  par  semaine,  et  même  0,05  dans 
les  cas  anciens,  ou  chez  des  sujets  affaiblis)  et  atteint 
la  dose  totale  de  16^50  à  as^so  en  l’espace  de  deux 
à  trois  mois.  Il  renouvelle  les  .séries,  lorsqu’il  est 
nécessaire,  après  un  repos  de  six  à  huit  semaines, 
pour  assurer  Téliinination  des  sels  d’or,  Les  petites 
doses  longtemps  administrées  lui  paraissent  aujour¬ 
d’hui  préférables  aux  fortes  doses. 

Rathery  et  Mounery  {Bull.  'gén.  ihérap.,  mars 
1931)  ont  utilisé  dans  le  rhumatisme  chronique  le 
tadon  (émanation  du  radium),  soluble  dans  l’eau. 
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administré  per  os  aux  doses  de  150  à  300  niillimicro- 
curies  par  jour  pendant  un  mois.  Ce  traitement  pro¬ 
voque  une  augmentation  de  la  diurèse,  de  l’excrétion 
des  purines  (particulièrement  de  l’acide  urique)  par 
les  urines,  et  une  bai.sse  de  l’uricémie.  Le  radon 
détennine  une  suractivité  fonctionnelle  du  rein 
paraissant  élective  pour  rélimination  de  l'acide 
urique.  Une  élimination  rénale  suffisante  est  donc 
nécessaire  pour  escompter  les  bons  effets  de  cette 
médication. 

CoSTE  ET  Lacapère  {Soc.  méd.  hôp.  Paris,  20 
mars  1931)  ont  expérimenté  la  cuti-vaccination  tuber* 
culinique  de  Pondorff,  très  répandue  en  Europe 
centrale,  dans  le  traitement  du  rhumatisme  chro¬ 
nique. 

Le  vaccin  utilisé  renferme  un  mélange  de  tuber¬ 
culine  et  d’àùtolysats  de  bacilles  tuberculeux  et 
de  microbes  d’infection  secondaire,  souvent  ren¬ 
contrés  dans  la  tuberculose  ;  streptocoques,  sla- 
jrhylocoques,  pneumocoques  et  bacilles  de  Pfeiffér. 
Il  est  appliqué  en  scarifications  denniques  très  ser¬ 
rées,  tracées  en  tous  .sens  sur  une  étendue  depeauqui, 
de  3  centimètres  carrés  au  début,  atteint  progressive¬ 
ment  6  et  8  centimètres  carrés.  Ces  cuti-vaccinations 
sont  répétées  toutes  les  deux  ou  trois  semaines. 
Elles  donnent  des  résultats  intéressants  dans  les 
arthrites  inflammatoires  (rhumatismes  post-infec¬ 
tieux,  et  rhumatisme  clironique  déformant  au  début 
de  son  évolution).  Presque  la  moitié  des  cas  sont 
améliorés  et  l’amélioration,  lorsqu’elle  survient,  est 
obtenue  très  rapidement,  parfois  dès  la  première 
vaccination.  Elles  échouent  dans  les  ostéo-arthropa- 
thies  dystrophiques  ou  artliroses,  telles  que  coxar- 
thries,  lipo-artlirite  des  genoux,  rhumatisme  ostéo- 
phytique. 

Cette  médication  agit  vraisemblablement  comme 
agent  de  protéinothérapie  non  spécifique. 

Des  travaux  récents  tendent  à  faire  intervenir  les 
glandes  parathyroïdes  dans  la  genèse  de  certaines 
formes  de  rhumatisme  chronique.  On  admet  que  la 
.sécrétion  parat'hyroïdienne  intervient,  sans  qu’on 
puisse  préciser  encore  le  mécanisme  de  son  action, 
dans  le  métabolisme  du  calcium. 

Weissenbacu,  Françon,  Pereès  et  Saidmann 
{Soc.  méd.  hôp.  Paris,  12  déc.  1930)  ont  proposé  de 
traiter  par  les  extraits  parathyroïdiens  le  rhum-i- 
tisme  clironique  déformant  progressif.  Ils  ont  utili.sé 
soit  la  parathonnonc  de  Lilly,  à  la  dose  de  10  à  20  uni¬ 
tés  par  jour,  soit  les  extraits  parathyi-oïdiens  du 
commerce,  à  la  dose  de  i  à  2  centimètres  cubes. 
Ce  traitement  leur  a  donné  des  résultats  très  encoiu 
géants  chez  des  malades  atteints  de  formes  graves, 
impotents,  cloués  à  la  chambre  ou  au  lit.  Ces  résul¬ 
tats  sont  souvent  '  immédiats  :  quinze  à  trente 
minutés  après  l’injection,  se  manifeste  une  diminu¬ 
tion  de  l’impotence  et  de  la  raideur  articulaire  qui 
ne  persiste  guère  qu’un  jour  ou  deux,  et,  pomr  main¬ 
tenir  l’effet  sédatif,  les  injections  doivent  être  renou¬ 
velées  quotidiennement.  L’effet  éloigné  ne  se  fait 
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seatiÿ  qu' après  une  vingtaine  ou!  une  trentariaie  (l’in¬ 
jections.  amélioration  devient  objective  les  tissus 
péri-arüculaites  infiltrés  et  sclérosés  s’assoupHssent. 
JvÊ  mode  d’action  de  l’opatliérapie  paratliyroïdienne 
est,  à  riieure  actuelle,  d’autant  plus  difficile  à 
■saisir  que  d’autres  auteurs  ont  préconisé,  dans 
d’autres  formes  de  rhumatisme  chronique  il  est  vrai, 
une  médication  inverse  :  l’ablation  d’une  ou  jdu- 
.sièurs  parathyroïdes. 

IiERiCHE'  (Soc.  de  chirurgie,  Paris,  12  nov.  1930}, 
bERïCHE  et  JBNG  {Gm.  des  fiôp.,  13  mai  1931)  ont 
liroposé  comme  traitement  des  polyarthrites  anky¬ 
losantes  doulomeu.ses,  accompagnées  d’hypercal¬ 
cémie,  l’ablation  d’une  on  deux  parathyrcndes,  ou  la 
résection  de  l’artère  thyro'idieniie  inférieure  à  sa 
termmaison.  Cette  intervention  provcxjue  une  chute 
du  calcium  sar^in,  fait  disparaître  instantanément 
les  douleurs,  et  améliore  les  lésions  articulaires, 
lorsque  l’ankylose  n’est' pas  anatomiquement  cons¬ 
tituée.  k’hypercalcé'mie-  serait,  poux  Üeriche,  un  test 
d'hyperparathyroïdie  cpii  autorfee  l'înter'vention  chi¬ 
rurgicale. 

VI Iv  — -  Divers. 

Hypercholestérinémie,  —  Lcrpee.  et  DeG()S 
(Soc.  méd.  hôp.,  10  oct.  1930)  ont  montré  que  l’irra¬ 
diation  ultra-violette  favorise  rélimination  de  la 
cholestérine  jpar  la  bile  et  augmente  en  même  temps 
le  pouvoir  stérolytîque  du  sérum, 

M.  IvÊVY  (Acad,  de  méd.,  21  avril  1931)  a  traité 
3jar  l’oijothérapie  thyroïdienne  dés  sujets  atteints 
d’hypenclio'lesl'érfi'iémie,  à  î’excîusîon  de  -malades- 
cedémateu'X:  ou)  atteinte  dé  néphrose  lipoïdi(jne,  Iæs 
extraits  thyrmcliens.et  la  thyroxine  per  os  ne  donnent 
iras  de-  résultate  constants.  Par  contre,  les  injections 
intraveineuses  de  thyroxine,  à  la  dose  d’un  milli¬ 
gramme,  et  à  raison  de  deux  injections,  par  semahie, 
jusqu’àune  dose  totale  de  6  milligrammes,  abaissent 
rapidement  de  30  à  40  p.  100  le  taux  du  choles¬ 
térol. 

Brûlures.  —  MoxmcîUE-Mor.iNES  préconise  le. 
traitement  des  brûfirres  par  l’acide  tanuique,  suivant 
les  idées  dé  Davidson  qui  admet  que  la  gravité  des 
brûlures  est  due  à  l’intoxication  de  l’organisme  par 
les  produitside  désintégration  irrotéique.  Cette  résorp¬ 
tion  toxique  peut  être  liinitée  par  la  coagulation  des 
albummes  du  foyer  de  brûluré,  et,,  à  ce  point  de  vue,, 
l’acide  tannique  offre  une  supériorité  sur  tous  les 
autres  coagulants.  Après  injection  de  morpliine 
pour  atténuer  les  douleurs,  on  nettoie  mécanique¬ 
ment  la  zone  brûlée,  en  ouvurant  les  plilyctëues  et  en 
abrasant  les  tissus  mortifiés.  Da  surface  est  recouverte 
dè  gaize  stérile  arrosée  à  Saturation  d|,ûne  solution 
aqueuse'  à  2,5  p.  iocC'iî’ acide  tannique  f'faîefiemeftt 
préparée.  Par  dé  petites  ouvertures  pratiquées  (îans' 
le  pansenrent,  on  surveflie  lai  plaie  tovrtes  les  douEg 
heures.  Tant  qu’elle  resté  rouge  et  htmride,  on  arrose, 
le.  paiteement  avec  la!  '.solut-iom  tannique  jusqu’à-  Ce 


que  la  plaie  soit  devenue  sèche  et  briime,  comme  du 
cuir.  Le  tannage  est  alors  réalisé  ;  on  peut  enlever 
le  iiansement  et  exposer  la  région  ;ï  l’air  libre,  jiroté- 
gée  par  un  champ  stérile.. 

_  Intoxication  mercurielle. —  Cakee.s  et  Lei’ket 
(Bufl.  gén.  de  thérap.,  février  iqjr)  coiirseillcnt  l’eni- 
plbf  du  soufre  dans  l'intoxication  mercurielle  aiguë, 
avec  néph.rite  et  stomatite,  sons  forme  d’iiijeelioiis 
iulramusculaires  ou  .sous-cutaiice.s  (en  deux  ou  troi.s 
endroits)  de  4  à  6  centimètres  cubes  de  soufre  colloïdal 
pendant  lestroispremiers  jours,  puis  de  2  àq  ceiitimè- 
fres  cubes  les  jours  Suivants.  La  diurèse  rétablie,  une 
injection  de  2  centimètres  cubes  tous  les  deux  jours 
.suffit.  Le  soufre  paraît  agir  en  immobilisant  Te  mer¬ 
cure  sous  forme  de  comf».sé,s-  .soufrés  imsoluWes  et 
par  suite  moins  toxiques. 

Emploi  de  la  folliculine  par  voie  buccale.  — r 
Hingeais.  (jBuU.Aead.  d'e  tnéd.,  27  jaiiv..  1931)  a  réa-, 
lise  ime  série  d’expériences  démontrant  que  la  folli¬ 
culine,  donnée  par  voie  buccale,,  est  active,  à  condi¬ 
tion  d'être  administrée  par  petites  doses,  fréquem¬ 
ment  répétées  et  à  des  intervalles  de  quatre  heures 
environ.  Dans  ces  conditions,  la  folliculineest capable 
de  déterminer  un  cycle  œstral  complet. 

Traftement  par  les  extraits  spléniques  des 
eczémas'  et  des  prurits.  — •  Les  travaux  de  von 
ZuTubusch  en  Autriche  et  de  ses'  élèves,  Mayr  et 
Moncorps,  et  de  Thomasi  M.  Paul  eft  Américiue 
avârient  dès  1927  attiré  l’attention  sur  l'action  très 
efficace  dans  les  eczémas  et  les  prurits. des  extraits  de 
rate  de  porc  désalbuminés,  en  injections  hypoder¬ 
miques. 

La  siilénothérapie  a  été  étudiée  cette  année  en 
France  par  L.  Bory  (Cltniquo  et  laboratoire,  20  août 
1930)  qui  en  a  reconnu  f'elficacfté  dans  les (îermatoses 
prurigineuses,  puis  pat  P'asTEUR  VatæeRYvI-IaBot  et 
B-EAMOUTIEH  (See.  méd.  hôp.,  14  nov.  l'ggo),  quid’ont 
expérimentée  dans  des  cas  d’urticaire,  d'oedème  de 
Ouincke  et  d’eczémas  rebelles.  Ils  ont  utilisé  un 
extrait  splénique  de  pore  très  concentré  ,dé.salbuminé, 
contenant  i2Br,  5,  d’organe  frais  par  centimètre  cube, 
en  injections  de  2  à  10  centimètres  cubes,  faites 
tous  les  deux  jouns  dans  le  tis.su  musculaire  de  la 
fesse. 

P)  ChevaeeiER  et  L.  Beoch  (Soc.  méd.  hôp. ,  5  déc. 
1930)  cmt  fait  usage  d’un  extrait  aqueux  de  rate  et 
ont  obtenu- de  très  beaux  .succès  diez  les  eczémateux 
oudiez  les  prurigineux.  Cet  extrait  possède  mie  action 
immédiate  et  peut  guérir  l’eczéma  ou  plutôt  la  pous¬ 
sée  d’eczéma,  sans  régime,  ni  topique  local. 

Le  mode  d’action  des  extraits  siiléiiiciues  est 
encore  très  obscur.  D’'après  Thomas  M.  Paul,  les 
eczémateux  sont  atteints  d’insuffisance  splénique  ; 
nofmalement,  la  tate  fournit  au  sang  un  enzyme 
transformant  la  prottypsiiie  du  pancréas  en  trypsine, 
laquelle  digère  les  toxalbumines.  Si  la  quantité 
d'enayme:  spi'éniquB  est  insuffisante,  unejparbié  des 
toxalbumlnes  non  transformées  par  la  trypsine  -sfélir 
initie-  pan  te  peau . 
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Quy  LAROCHE  et  Lucienne  MEURS 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté.  Chargée  de  la  Massothérapie 

(service  du  P'  J.-L.  Faure.) 

Tous  les  auteurs  sont  aujourd’hui  d’accord  pour 
admettre  que  la  cellulite  est,  anatomiquement 
parlant,  une  altération  du  tissu  cellulaire  lâche 
consistant  en  congestion,  œdème,  infiltration 
de  ce  tissu,  que  ses  symptômes  cliniques  répondent 
objectivement  à  un  épaississement  particulier  du 
tissu  malade,  infiltré  réguUèrement  dans  sa  masse 
ou  chargé  de  petites  nodosités;  subjectivement 
au  symptôme  douleur  :  douleur  provoquée 
par  la  palpation  des  tissus,  douleur  spontanée 
dont  la  principale  caractéristique  est  la  varia¬ 
bilité,  dans  l’intensité,  le  [^siège,  la  durée,  l’heure 
d’apparition. 

Si  nous  nous  en  tenons  à  la  définition  clinique' 
de  la  cellulite,  les  sujets  atteints  de  cette  affection 
nous  apparaissent  a  -priori  des  doidoureux  à  sou¬ 
lager.  En  effet,  beaucoup  de  cellulitiques  se  pré¬ 
sentent  avec  un  état  général  paraissant  bien 
conservé  ;  ils  donnent  l’impression  de  gens  appa¬ 
remment  bien  portants,  mais  il  est  rare  pourtant 
que  leur  état  de  santé  ne  soit  pas  en  réalité 
touché. 

Ce  ne  sont  pas  seulement  des  douloureux  à 
soulager,  ce  sont  des  malades  à  guérir.  Un  examen 
clinique  s’impose,  d’autant  plus  minutieux  que  se 
voilent  sous  le  symptôme  douleur  des  organes 
en  souffrance. 

C’est  de  cet  examen  attentif  et  complet  que 
doivent  se  déduire  les  prescriptions  thérapeutiques. 


Les  cellulitiques  sont  le  plus  souvent  des  indi¬ 
vidus  de  souche  arthritique,  atteints  de  troubles 
de  la  nutrition  de  nature  diathésique.  Ce  sont  des 
auto-intoxiqués  par  les  poisons  de  la  goutte 
uricémique  ou  oxalique,  qu’il  s’agisse  d’une  goutte 
franche  ou  plus  souvent  de  goutte  larvée;  de 
rhumatisme  goutteux.  Comme  cirez  les  goutteux, 
on  trouve  dans  leur  sang,  avec  une  fréquence 
remarquable,  l’augmentation  de  l’acide  urique, 
de  l’acide  oxalique,  de  la  cholestérine,  isolés  ou 
associés  suivant  les  cas.  Il  faut  d’ailleurs  faire 
cette  remarque  que,  chez  eux  comme  ,  chez  lès 
goutteux,  le  sang  n’est  pas  un  miroir  très  fidèle 
de  ce  qui  se  passe  dans  l’intimité  des  tissus,  et 


5  Décembre  igji. 

que  l’on  devra  souvent  songer  à  ces  diathèses 
urique  ou  oxalique,  malgré  l’absence  d’une  hyper¬ 
uricémie  ou  d’une  hyperoxalémie,  stigmates  san¬ 
guins  intéressants,  mais  non  régulièrement  consta¬ 
tés. 

Les  cellulitiques  sont  fréquemment  —  mais  non 
toujours  —  des  obèses.  Obésité  et  cellulite  ne 
sont  pas  régulièrement  liées  l’une  à  l’autre,  et 
de  la  cellulite  peut  s’observer  chez  des  maigres, 
mais  la  fréquence  de  cette  association  obé¬ 
sité-cellulite  s’explique  par  la  mise  en  jeu  de 
facteurs  communs  et  par  le  terrain  identique 
sur  lequel  évoluent  ces  deux  maladies  par  ralen¬ 
tissement  de  la  nutrition. 

Les  cellulitiques  sont  souvent  des  hépatiques. 
Ils  peuvent  être  atteints  de  troubles  vasculaires 
allant  du  dysfonctionnement  à  la  lithiase  biliaire, 
en  passant  par  les  petites  infections  vésiculaires 
d’origine  intestinale,  si  fréquentes  chez  ces 
sujets. 

Ils  peuvent  plus  simplement  être  atteints  de 
ces  manifestations  classiques  si  diverses,  que  l’on 
attribue  à  une  insuffisance  de  la  cellule  hépatique 
et  que  Glénard  a  rangées  sous  le  nom  général 
d’hépatisme. 

Dans  certains  cas,  ce  ne  sont  plus  des  auto¬ 
intoxications,  mais  des  infections  lentes,  à  évo¬ 
lution  torpide,  qui  restent  souvent  ignorées  lors¬ 
qu'on  ne  les  reclierche  pas  avec  le  plus  grand  soin. 
Tout  foyer  infectieux  latent  à  évolution  chronique 
peut  faire  écloreune  cellulite  sur  terrain  prédisposé  : 
foyers  d’infection  utérine  ou  salpingienne,  foyers 
dentaires,  infections  rhino-pharyngées,  sinusi- 
tiques,  urinaires,  colibacillose,  etc.  Au  premier 
plan,  par  ordre  de  fréquence,  nous  devons  citer 
ici  les  infections  intestinales.  Lors  d’une  discus¬ 
sion  récente  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux, 
l’un  de  nous  a  insisté  sur  la  fréquence  des  entéro¬ 
colites  chez  ces  malades,  en  particulier  de  l’entéro- 
coHte  acide  avec  fermentation.  Agissant  en  tant 
que  foyer  d’infections  chroniques  à  colibacilles 
oü  entérocoques,  aussi  en  tant  que  foyer  d’intoxi¬ 
cation,  sur  le  foie,  le  système  nerveux,  les  glandes 
endocrines,  les  entéfocolites  chroniques  nous 
paraissent  un  des  facteurs  les  plus  fréquqpts  de 
la  cellulite. 

Le  terrain  sur  lequel  évolue  cette  affection  est 
fréquemment  préparé  par  des  insuffisances  glan¬ 
dulaires  et  des  déréglages  nerveux.  Dès  l’appa¬ 
rition  en  pathologie  de  ce  que  l’on  a  impropre¬ 
ment  appelé  la  maladie  de  Dercum,  on  a  été 
frappé  de  la  note  glandulaire  qu’avaient  la  plu¬ 
part  de  ces  sujets. 

Le  plus  souvent,  il  s’agit  de  femmes  atteintes 
d’insuffisance  ou  de  dysfonctionnement  ovarien , 
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de  ménopausiques  ou  de  femmes  castrées  chirur¬ 
gicalement.  Dercum  pensait  à  une  origine  hypo¬ 
physaire  probable  de  sa  maladie.  Ce  que  nous 
savons  des  liens  physiologiques  qui  unissent 
hypophyse  et  ovaire  permet  de  comprendre  aisé¬ 
ment  les  dysfonctionnements  associés  de  ces 
deux  glandes  endocrines. 

Le  tempérament  plus  ou  moins  nerveux  du 
malade,  le  milieu  dans  lequel  il  vit,  doivent  être 
étudiés  :  les  émotions,  le  surmenage,  l’excitation 
nerveuse  permanente  entretenue  par  la  vie  des 
grandes  villes  sont  des  facteurs  insuffisants  pour 
créer  la  cellulite,  mais  y  prédisposent  et  empê- 
cheraientou  retarderaient  la  guérisons’ils  n'étaient 
combattus  d’ime  façon  méthodique.  Il  est  certain 
aussi  que  le  climat  joue  un  rôle  qui  n’est  pas  à 
négliger,  et  que  pour  la  cellulite  comme  pour  les 
rhumatisifaes,  les  climats  humides,  les  variations 
brutales  de  température,  certains  vents  comme 
ceux  dü  nord-est  en  nos  pays,  les  côtes  marines 
non  abritées,  etc.,  sont  des  éléments  défavorables. 
Ces  sujets  recherchent  au  contraire  avec  raison 
les  climats  tempérés  et  chauds,  les  régions  à  l’abri 
des  variations  brutales  de  la  température  ou  de 
la  ventilation. 

Il  est  difficile,  en  un  article  destiné  surtout  à 
l’étude  thérapeutique  de  la  cellulite,  de  faire  une 
étude  complète  des  causes  de  la  maladie.  Cepen¬ 
dant,  il  est  essentiel  de  se  souvenir  qu’à  côté  de 
des  causes  générales,  il  est  des  causes  locales  qui 
fixent  la  cellulite  en  un  point  donné  et  l’y  feraient 
persister  si  l’on  ne  luttait  énergiquement  contre 
elles.  Ces  causes  provocatrices  sont  avant  tout 
d’ordre  vaso-moteur  et  relèvent  d’une  excitation 
nerveuse  tantôt  proche  du  foyer  cellulitique, 
tantôt  assez  éloignée,  se  propageant  par  un  arc 
réflexe  plus  ou  moins  long  et  compliqué.  Les 
noyaux  cellulitiques  qui  se  fixent  autour  des  cica¬ 
trices  opératoires  abdominales,  ceux  si  fréquents 
et  si  pénibles  qui  siègent  dans  le  petit  bassin  ou 
la  région  lombo-sacrée  de  nombre  de  femmes 
dont  le  système  génital  est  plus  ou  moins  altéré, 
doivent  être  traités  en  fonction  non  seulement  des 
causes  générales  qui  ont  rendu  possible  l’appari¬ 
tion  de  la  cellulite,  mais  des  causes  locales  qui 
ont  également  contribué  à  la  former,  et  l’ont 
fixéeen  un  point  donné.  Ne  pas  traiter  ces  causes 
locales  serait  impardonnable  et  conduirait  le 
thérapeute  à  un  échec  certain. 


Le  traitement  de  la  cellulite  consiste  d’une  part 
à  modifier  les  causes  qui  ont  fait  éclore  la  maladie. 


d’autre  part  à  traiter  les  noyaux  cellulitiques 
par  un  massage  spécial.  Ces  deux  modes  d’attaque 
de  la  maladie  doivent  être  utilisés  simultané¬ 
ment.  L’étude  du  terrain,  la  recherche  des  causes 
de  la  cellulite  dans  un  cas  donné  permettent 
d’appliquer  au  malade  une  thérapeutique  qui 
doit  être  essentiellement  pathogénique.  C’est 
dire  qu’en  cas  d’obésité  associée,  il  faut  entre¬ 
prendre  une  cure  d’amaigrissement  et  rétablir 
le  fonctionnement  des  organes  qui  ont  provoqué 
l’obésité  en  même  temps  que  la  cellulite.  La 
découverte  d’une  diathèse  goutteuse  permettra 
de  lutter  contre  l’intoxication  urique  ou  oxalique. 
L 'existence  de  troubles  hépatiques,  ou  d 'une  entéro¬ 
colite  est  intéressante  en  ce  qu’elle  permet  de 
lutter  contre  le  dysfonctionnemeirt  hépatique, 
ou  une  toxi-infection  intestinale  dont  la  persis¬ 
tance  empêcherait  toute  amélioration  durable. 
Les  foyers  d’infection  seront  dépistés  et  extirpés 
dès  qu’on  les  aura  reconnus.  Des  cures  de  désin¬ 
toxication  peuvent  être  nécessaires. 

Des  cures  h5fdrominérales  perrvent  être  indi¬ 
quées,  dont  le  choix  dépendra  de  l’organe  en 
souffrance  :  foie,  reins,  intest»^,  à  Vichy,  à 
Évian,  à  Vittel  ou  Contrexévilie,  à  Capvem, 
à  Plombières,  dont  on  connaît  le  caractère  séda¬ 
tif,  etc. 

Les  glandes  endocrines  feront  l’objet  d’ime 
étude  minutieuse,  et  on  essaiera  de  rétablir  un 
-équilibre  normal  s’il  y  a  lieu.  Bien  souvent, 
ce  sera  impossible,  car  beaucoup  de  ces  malades 
femmes  ou  castrées,  ou  atteintes  de  dysovaries 
trop  anciennes  ont  des  troubles  en  partie  in¬ 
curables,.  Il  faut  d’ailleurs  avouer  que  notre 
thérapeutique  endocrinienne  est  encore  trop 
souvent  aveugle,  reposant  sur  des  connaissances 
imparfaites  des  déséquilibres  endocriniens,  patho¬ 
logiques.  On  s’adressera  néanmoins  à  l’opotliérapie 
monc-ou  pluriglandulaire,  suivant  les  cas  :  ova¬ 
rienne,  ovaro-hyirophysaire,  ovaro-thyroïdienne, 

■  cortico-surrénale,  etc.  L’exposé  des  traitements 
endocriniens  nous  entraînerait  hors  du  cadre  de 
cet  article,  étant  donnée  la  complexité  des  faits. 

Le  rôle  du  système  nerveux  est,  on  l’a  vu, 
primordial  ;  il  faudra  donc  essayer  de  faire 
vivre  ces  sujets  dans  le  maximum  de  calme,  de 
régularité,  dé  bon  air  ;  il  sera  souvent  néceeeaire 
d’expliquer  à  l’entourage  la  nécessité  d’un  milieu 
qui  doit  être  sédatif.  Du  repos  à  la  campagne 
de  temps  en  temps,  l’isolement  hors  du  milieu 
familial  peuvent  être  nécessaires.  La  sensibilité 
au  froid  et  à  l’humidité  doit  faire  déconseiller 
le  séjour  au  bord  de  la  mer  et  préconiser  au  con¬ 
traire  des  climats  réguliers,  doux,  sédatifs. 
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Si,  comme  nous  le  disions  au  début  de  cet 
article,  les  cellulitiques  sont  des  malades  à  guérir, 
ilS'Sont,  en  tout  premier  lieu,  des  malheureux  cpti 
souffrent,  qui  viennent  surtout  demander  au 
praticien  la  suppression  de  douleurs  parfois  into¬ 
lérables.  IvC  traitement  général,  si  judicieusement 
appliqué  soit-il,  ne  leur  apportera  pas  la  fin  de 
la  crise  douloureuse  qu’ils  supi^ortent,  depuis  des 
mois  souvent.  Nous  mentionnerons,  pour  dire 
qu’il  les  faut  abandonner,  tons  les  médicaments 
et  cachets  calmants  que  ces  malades  ont  absorbés 
en  quantité  exagérée,  dont  l’effet  sur  la  doideur 
est  plus  qu’incertaine,  mais  dont  l’influence  sur 
la  maladie  est  sûrement  préjudiciable,  puisqu’ils 
ajoutent  à  l’état  d’intoxication, 
lye  traitement  local  s’impose...  Quel  est-il  ? 
Bien  des  traitements  locaux  ont  été  proposés 
et  entrepris  dans  le  but  d’améliorer  les  douleurs 
des  cellulitiques.  Les  rayons  infra-rouges  calment 
quelquefois  par  l’action  bienfaisante  delà  chaleur, 
mais  leur  effet  dure  ce  que  dure  le  temps  d’appli¬ 
cation.  Certains  malades,  d’ailleurs,  ne  les  sup¬ 
portent  pas.  .bes  rayons  ultra-molets  sont  ineffi-  ' 
caees.  bes  traitements  électriques  :  courants 
continus  ou  interrompus,  courants  de  haute 
fréquence,  sont  néfastes,  ba  diathermie,  parti¬ 
culiérement,  est  à  rejeter,  car  elle  exacerbe  les 
douleurs,  réveille-  les  crises  éteintes  et  augmenté- 
l’épaississement  tissulaire, 

Xe  seul  traitement  local  efficace,  le  seul  qui  ait 
droit  dé  cité  dans  la  thérapeutique  de  la  cellu¬ 
lite,  est  le  massage.  Encore  faut-il  entendre  par 
massage  un  ensemble-  de  pratiques  manuelles, 
dosées,  surveillées,  répondant  à  une  méthode 
logique-  rigoureusement  observée.  Faire  pratiquer 
Ife  massage  par  des  empiriques  comme  les  mas¬ 
seurs,  c’est  courir  à  un  vrai  désastre.  Mieux  vaut 
s’abstenir  de  tout  traitement  local. 

bes  tissus,  frottés,  frictionnés,  pétris  jusque 
dans  la  couche  musculaire  la  plus  profonde,  sans 
considération  de  réaction  locale  et  générale,  se 
congestionnent,  s’enflaimneirt  davantage,  le  sys¬ 
tème  nerveux  s’épuise,  bes  réactions  douloureuses 
jpeuvent  être  telles  que  nous  avons  rencontré 
plusieurs  malades  •  se  refusant  énergiquement 
à  tout  traitement  par  un  médecin  spécialisé 
parce  qu’ils  gardaient;  à  des -mois  de  distance, 
le.  souvenir  dès  crises  douloureuses  qu’ils  avaient 
endurées  sous  là  main  d’un  empirique. 

Cè  n’est  .pas  . que  la  technique,  c’est-à-dire  l’em 
semblè  dés  mànîpulâtidns,  offre  d’insurmontables 
difficultés  uné  rnain  souple,  exercée  suffit,  — 
mais  le  gros  écueil  est  la  direction  du  traitement. 
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Comment  faut-il  l’appliquer  ?  ba  réponse  sera 
fournie  par  l’étude  du  sujet’  au  cours  du  traite¬ 
ment,  par  la  minutieuse. observation  des  réactions 
qu’il  présente.  Tel’  que  nous  le  concevons,  tel 
que  l’expliquent  les  pionniers  de  la  méthode 
(Brandt  en  .Suède,  Stapfer,  Wetterwald,  Dure}' 
en  France),  le  massage  produit  des  réactions  lo¬ 
cales  au  point  d’application  et,  par  voie  réflexe, 
une  série  de  modifications  à  distance.  Aucune 
d’entre  elles  ne -devra  passer  inaperçue,  chacune 
d’entre  elles  devra  être  appréciée  comme  il 
convient.  Ainsi,  l’apparition  d’une  réaction  vaso¬ 
motrice  commande  souvent  la  suspension  de  la 
séance  ;  la  fatigue  du  sujet  ou  une  recrudescence 
de  douleur  oblige  toujours  à  écourter  la  séance 
qui  suit,  à  alléger  les  manœuvres  ou  à  espacer 
davantage  les  séances  ;  une  sensibilité  particu¬ 
lièrement  douloureuse  exige  une  prudence  extrême , 
dans  le  début  du  traitement.  Il  faut'  tenir  compte 
pour  le  dosage  (pression,  vitesse),  pour  la  durée, 
pour  le  choix  des  manœuvres;  de  l’état  de  la 
lésion  (est-eUe  à  l’état  aigu,  subaigu  ou  chro¬ 
nique  ?),d€  l’âge  du  sujet,  de  sa  résistance  ner¬ 
veuse,  irons  dirons  même  de  ses  réactions  psycho¬ 
logiques.  Il  faut,  au  cours  du  traitement,  faire 
perdre  au  malade  l’habitude  qu’il  a  acquise  de 
souffrir  et  qu’il  garde  en  lui,  même  après  la  sup¬ 
pression  de  la  douleur. 

Ainsi  le  traitement  massothérapique  de'  la 
cellulite,  qui  repose  sur  les  lois  bien  précises  de 
la  réflexothérapie,  sur  des  principes  directeurs 
immuables- (légèreté,  douceur  des  manipulations), 
varie  dans  son  mode  d’application  avec  chaque 
sujet.  On  comprend  qu’il  ne  puisse  réussir  qu’entre 
des  mains  habiles,  guidées  par  des  esprits  entraî¬ 
nés  à  cette  surveillance  médicale. 

Quelques  règles  d'hygiène  sont  cependant  appli¬ 
cables  à  tous  les  cellulitiques  sans-  exception. 
Ainsi,’  quelle  que  soit  l’intensité  de  la  douleur, 
jamais  il  n’est  besoin  d’imposer  l’immobilité 
et  le  repos  absolu,  be  traitement  massothéra- 
pique  s’accommode  très  bien,  chea  ces  sujets, 
d’une  activité  modérée  et,  mieux  encore,  d’une 
vie  de  plein  air.  be  iriédecin  devra  également', 
.comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  insister  auprès 
du  malade-traité  et  de  sa  famille  pour  s’efforcer 
de  créer-  une  atmosphère  de  calme,  de  quiétude, 
lès  cdlulites-  s’aggravant  en  raison  directe  des 
émotions,  des  soucis  ;  il  pourra,  en  bonne  saison, 
s’aider  prudemment-  du  soleil,  de  ia  chaleur, 
les  atmosphères  humides  et  froides  étant  préju¬ 
diciables  à  ces  malades. 

Si  l'on  ajoute  aux  modifications  -  aj^ortées 
dans  lès  tissus-léèés,-  lès  réactions'  profondes  ■  que 
le  traitement  manuel  provoque,  par  voie  réflexe. 
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dans  l’organisme,  telles  qu’une  élimination  plus 
grande  du  taux  de  l’urée,  une  diurèse  plus  abon¬ 
dante,  on  comprend  qu’il  peut  être  un  adjuvant 
appréciable  dans  la  cure  de  désintoxication  vers 
laquelle  tendent  les  prescriptions  thérapeutiques 
et  hygiéniques. 


TRAITEMENT 

DES  ARTÉRITES  JUVÉNILES 

Paul  HALBRON 

Médecin  de  rHôlel-Dieu. 

Nous  n’envisageons  pas  ici  tous  les  cas  d’arté- 
lïte  chez  les  sujets  jeunes,  comme  les  artérites 
infectieuses,  typhiques,  rhumatismales  ou  syphi¬ 
litiques,  ou  encore  les  artérites  très  particulières 
décrites  sous  le  nom  de  périartérite  noueuse  de 
Kussmaul.  Nous  aurons  en  vue  le  traitement  de 
ces  artérites  sans  cause  connue,  semblant  primi¬ 
tives,  ayant  une  évolution  prolongée,  survenant 
le  plus  souvent  de  la  trentième  à  la  quarantième 
année  et  que,  faute  de  meilleure  dénomination, 
on  désigne  sous  le  nom  d’«  artérites  juvéniles  ».  I^e 
type  le  plus  individualisé,  malgré  toutes  les  dis¬ 
cussions  étiologiques  et  anatomiques  dont  il  est 
l’objet,  reste  celui  que  Buerger  a  décrit,  à  New 
York,  sous  le  nom  de  «  thrombo-angéite  oblité¬ 
rante  non  syphilitique  des  Hébreux  ».  Rappelons- 
en  les  caractères  essentiels  :  douleurs  très  vives 
dans  les  membres,  apparaissant  surtout  la  nuit, 
dans  le  décubitus;  signes  de  claudication  inter- 
ihittente;  troubles  de  la  circulation,  peu  mar¬ 
qués  au  début,  que  des  manœuvres  spéciales  et 
l’oscillométrie  doivent'  mettre  en  évidence  ;  trou¬ 
bles  trophiques;  petites  ulcérations  très  doulou¬ 
reuses.  Il  faut  connaître  la  rareté  des  gangrènes 
étendues  dans  ces  formes,  le  caractère  parcel¬ 
laire  des  lésions  de  sphacèle,  dû  à  la  prédomi¬ 
nance  des  oblitérations  artériolaires.  Il  ne  faut 
pas  oublier  non  plus  que  l’affection  peut  frapper 
plusieurs  artères  au  cours  de  sa  longue  évolution 
et  qu’tm  malade  déjà  amputé  plus  ou  moins  lar¬ 
gement  est  exposé  à  être  atteint  ultérieurement 
d’artérite  surxm  autre  ou  plusieurs  de  ses  membres. 

be  traitement  est  d’une  étuàe  très  intéres¬ 
sante,  en  raison  du  grand  nombre  de  moyens 
proposés,  ba  diversité  des  formes  cliniques,  la 
variabilité  des  symptômes,  les  caprices  de  l’évo¬ 
lution  expliquent  les  nombreuses  tentatives  qui 
ont  été  faites  et  les'  discussions  sur  la  valeur  des 
résultats  obtenus. 


Il  faut  mettre  au  "premier  plan  les  règles  d’hy¬ 
giène.  Il  en  est  une  particulièrement  importante, 
c’est  de  conseiller  à  ces  malades  un  repos  prolongé 
au  lit.  Buerger  le  considère  comme  indispensable, 
en  y  ajoutant  les  mouvements  que  nous  indique¬ 
rons  et  en  maintenant  le  pied  malade  en  position 
déclive  pour  atténuer  les  douleurs,  ba  fatigue, 
les  traumatismes,  ont  une  grande  influence  sur 
le  développement  ultérieur  des  lésions. 

Il  n’est  pas  besoin  d’insister  sur  la  nécessité 
de  faire  prendre  des  boissons  abondantes,  aug¬ 
mentant  la  diurèse  ;  sur  la  suppression  du  tabac, 
fondamentale,  capable  à  elle  seule,  d’après 
certains  auteurs,  de  produire  une  amélioration, 
non  plus  que  sur  les  soins  locaux  au  niveau  des 
pieds,  sur  la  nécessité  d’une  propreté  extrême  et 
de  précautions  pour  éviter  l’infection. 

Parmi  les  thérapeutiques  médicamenteuses  qui 
ont  été  préconisées,  un  certain  nombre  ont  beau 
être  classiques,  elles  n’ont  guère  donné  de  résul¬ 
tats  favorables,  tels  sont  les  iodures,  les  nitrites. 

D’autres  médications  ont  été  préconisées  et 
auraient  donné  de  bons  résultats,  bes  injections 
intraveineuses  de  citrate  de  soude  à  la  dose  de 
200  centimètres  cubes  à  3  p.  100  ont  été  préco¬ 
nisées  en  Amérique  ;  Troisier  et  Ravina  injectent 
20  centimètres  cubes  d’une  solution  à  30  p.  100. 
Maurichau-Beauchant  a  préconisé  l’ingestion  de 
citrate  de  soude  à  la  dose  de  30  à  40  grammes  par 
jour.  Il  semble  que  les  résultats  n’aient  pas  été 
probants  et  Buerger  n’en  est  pas  partisan.  ' 

bes  injections  abondantes  sous-cutanées  ou 
intraveineuses  de  liquide  de  Ringer-bocke  ont 
surtout  été  employées  par  Koga  et  les  Japonais, 
qui  auraient  obtenu  dans  leurs  cas  d’artérite 
juvénile  de  très  bons  résultats  ;  mais  ellçs  ne  sem¬ 
blent  pas  avoir  été  aussi  efficaces  aux  iStats- 
Unis. 

Pour  faire  passer  une  grande  quantité  de  li¬ 
quide  de  Ringer-bocke,  Meyer  en  a  introduit 
par  la  sonde  duodénale  8  à  10  litres  par  jour. 
G’est  une  thérapeutique  courageuse,  surtout  de  la 
part  des  malades  qui  s’y  soumettent,  et  les  ré¬ 
sultats  n’ont  pas  été  meilleurs. 

Silbert  préconise  les  injections'salines  hyper¬ 
toniques  intraveineuses.  Une  solution  de  chlorure 
de  sodium  à  5  p.  100  est  injectée][de  façon  régu¬ 
lière  dans  les  veines,  jusqu’à  deux  et  trois  fois  par 
semaine,  pendant  un  temps  prolongé  et  par  séries 
répétées  ;  d’après  la  statistique  de  Silbert  qui  a 
observé  un  grand  nombre  de  malades  atteints  d’ar¬ 
térite  juvénile,  le  nombre  des  amputations,  qui 
était  de  77  p.  100  des  malades  avant  ce  traite¬ 
ment,  est  tombé  à  12  p  loo'après  les  injections 
intraveineuses  de  chlorure  de  sodium.  Malheu- 
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reusement,  ce  traitement  est  encore  récent,  mais 
semble  à  retenir,  d'après  les  dernières  publica¬ 
tions  américaines. 

Nous  employons  très  vdlontiers  en  France,  sous 
les  auspices  'd'Ambard,  de  Vaquez  et  Yacoël, 
le  traitement  par  les  injections  sous-cutanées 
d’insuline.  F’insttlîne  semble  avoir  une  excel¬ 
lente  action  sur  les  douleurs,  du  moins  d’qprès 
certaines  observations  publiées  ;  les  cures  de 

10  à  30  unités  cliniques  d’insuline  par  jour  amé¬ 
lioreraient  l’évolution  de  l’artérite  juvénile.  Il 
semble  qu'on  n'ait  pas,  dans  tous  les  cas,  obtenu 
les  bons  résrfltats  signalés  par  les  premiers  auteurs, 
et  particulièrement  j’ai  vu  des  échecs  extrême¬ 
ment  nets.  Dans  un  travail  récent,  Nordmann 
signale  des  résultats  favorables  obtenus  par  des 
injections  d’<('hormone  circulatoire  »  de  Frey. 
Ce  produit  se  rapproche  des  extraits  pancréati¬ 
ques  désinsrüinés  conseillés  par  les  élèves  de 
Vaquez. 

D'acétylcholine,  préconisée  par  'Villaret  et 
Justin  Bezançon,  semble  donner  des  résultats  très 
satisfaisants  au  point  de  vue  douleurs  et  des  pre¬ 
miers  troubles  circulatoires,  â  la  dose  de  0,10 
ou  0,20  par  jour.  Son  action  paraît ,  passagère  et 
moins  nette  que  dans  la  maladie  deRajmaud.  C’est 
un  inédicampnt  qui  paraît  devoir  être  retenu, 
mais  nous  manquons  encore  d’un  notilbïe  suffi¬ 
sant  de  cas  pour  pouvoir  juger  son  itifluence 
.sur  l’évolution  ultérieure  de  l’aïfection. 

On  préconise  beaucoup  aux  l5tats-Unis  le 
traitement  par  les  protéines,  les  traitements  de 
choc,  et  Brown  en  particulier  a  employé  de 
façon  régulière  les  injections  intraveineuses  de 
vaccin  t^qffiique  répétées  à  quelques  jours  d’in¬ 
tervalle  :  le  choc  ^nsi  produit  aurait  une  excel¬ 
lente  action,  peut-être  moins  sur  l’artérite  elle- 
même  que  sur  les  troubles  sympathiques  qui 
l’accompagnent,  et  qui  conditionnent  une  grande 
partie  des  accidents. 

'Enfin,  un  certain  nombre  d’auteurs  publient 
dè  teipps  en  temps  des  observations  d’artérite 
juvénile  sans  étiologie  connue,  guérie  par  le  trai¬ 
tement  antigyphilitjque.  On  dbtient^es  guéris.ons 
qui  font  penser  que  dans  un  certain  nonibre  de 
cas,  où  la  syphilis  paraît  cliniquement  exclue,  . 
elle  serait  tout 'de  même  en  cause  et'p)ourrait  être 
invoquée. 

De  traitement  par  -les  «gmfe  physiques  a  une 
très  , grande  importance. 'Il  faut  citer  en  parti¬ 
culier  le  traitement  gymnastique,  pfécbnisé 
par  Buerger  sous  le  uoin  de  Postural  ' Mgthod . 

11  consiste  à 'faire  de  façon  rëgùlîère  ün  Certain 
nombre  ifi’exerçices,’ le  mdlatle  étant  couéhé.  Ces 
méthodes  oùt  '  été  reprises  'demièremeiit  par'  un 
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groupe  de  médecins,  qui  forment  à  l’hqpital 
général  du  Massachusetts,  sous  la  direction 
d’AUen,  la  «  Clinique  ‘de  la  circulation  périphé¬ 
rique  ».  Ils  ont  codifié  cette  gymnastique,  i»  Ils 
maintiennent  le  pied  levé  à  45“  pendant  deux 
minutes  ;  2°  ils  mettent  le  pied  en  position  basse 
verticale  pendant  encore  deux -minutes,  avec,  pen¬ 
dant  cet  abaissement,  une  série  de  mouvements 
de  gymnastique,  faits  par  le  malade  avec  ses  pieds 
malades;  3°  le  malade  garde  le -membre  étendu 
oipq  minutes, 'bieu  chauffé  par  desiconjpresseééJec- 
triques  ou  des  lampes  électriques.  Ces  trois  mou¬ 
vements  forment  un  cycle  qui  est  répété  rix  fois 
chaque  fois  et  renouvelé  trois  -à  quatre  fois  par 
jour.  Ces  mouvements  doivent  être  faits  rigou¬ 
reusement,  le  temps  de  chacun  mesuré  à  la  montre. 
Cette  répétition  de  mouvements  de  gymnastique 
aurait  une  action  extrêmement  favorable  sUf l’évo¬ 
lution.  Suivant  l’expression  américaine,  elle 
rend  «  confortables  »  des  malades  qui,  depuis  des 
mois,  avaient  Fexistence  empoisonnée  par  les 
douleurs  et  l'insomnie,  et  cela  sans  aqtre  trai¬ 
tement. 

On  peut  employer, -en  plus,  tous  les  traitements 
de  chaùffage,  à  condition  qu'ils  soient  modérés, 
qu'ils  n''àiènt  pas  une  action  nécrosante  sur  les 
tissus.  Cependant ’l'air  surçharffié  a  une  excéllente 
action  sur  'les  plaques  de  sphac'êle.  Des  rayons 
infra-rouges  sont  prôiiés  par  lil.  ‘OülUaume.  Da 
diathermie j^t  sur  les  douleurs  du  début  (Dian 
et  ■  Desco*^!^  TDelherm  et  Grunspap)  ;  mais  enfin 
il  y  a  un  traitement  physio-therapique  qui  paraît 
surtout  intéressant,  c’est  la  radiothérapie. 

Da  radiothérapie  des  surrénales  a  été  proposée 
par  un  auteur  russe,  '  Von  Oppël,  en  admettant 
que  la  sécrétion  excessive  de  la  surrénale  avait 
comme  effet  d'altérer  les  artères  ;  et  'il  a  proposé 
la  radiothérapie  de  la  surrénède,  en  particidier  de 
la  surrénale  gauche,  comme  'il  a  proposé  Ultérieu¬ 
rement  dlextirper  cette  surrénale  gauche  pour 
agir  sur  cette  hypersécrétion. 

Cette  -méthode  avait  été  signalée  déjà  dans 
l'hypertension  par 'Délherm  et  Cottenot.  Ils  ont 
repris  leurs  recheréhes  et  11  seiùMe  que  les  essais 
de  radiothérapie  des  surrénalçs,  en  partîçùlier 
ceux  de  'Dangeron  et  'Degplats,  de  "Zimmem  et 
Cottenot,  de 'Délherm  aient  une  action  très 
heureuse  sur 'l'évôlution  de  l’arterîte  juvénile. 

'“Récemmeat,  'IZimmern,  Chavany  et  "Brunet, 
sans  se  prononcer  sur  le  ifiécanisme  de  cette 
actiôn  thérapeatique,  rapporteufles  'hons  effets 
obtenus  siif  les  douleurs  ef  les  trofibles  trophiques 
des  artërites  par  “la  radiothérapie 'de  la  région 
surrénale.  - 

On  peut  se  demander  si  c’est  ‘bien  la  sur- 
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rénale  qui  est  touchée  par  les  rayons  X,  ou 
s’il  ne  s’agit  pas  d’une  action  de  la  radiothérapie 
sur  le  système  sympathique,  si  abondant  dans  "la 
région  surrénale,  et  si  la  radiothérapie  dite  sur¬ 
rénale  n'est  pas  la  même  chose  que  l’irradiation 
de  la  région  rachidienne  proposée  en  Amérique 
par  Philipps  et  Tunick  qui  irradient  la  région, 
rachidienne  de  la  dixième  dorsale  à  la  cinquième 
lombaire.  Daus  50  cas,  ils  ont  observé  la  dispari¬ 
tion  de  la  douleur,  de  la  claudication  et  de  la 
cyanose.  .Quel  que  soit  le  mécanisme,  la  radio¬ 
thérapie  de  la  région  lombaire  agit  sur  les  troubles 
circulatoires  de  l’artérite. 

Il  faut  arriver  au  traitement  chirurgical 
souvent  celui  que  le  malade  préfère,  en  raison 
du  caractère  radical  qu’il  lui  attribue. 

Ce  traitement  chirurgical  peut  comporter 
diverses  interventions.  11  y  a  d’abord  toute  une 
.série  d’opérations  sur  le  sympathique  ;  on  sait  que 
les  troubles  du  sympathique  conditionnent  en 
grande  partie  les  phénomènes  yaso-moteurs  et 
les  .phénomènes  fdotilouratTx  qui  Accompagnant 
l’artériolite. 

On  peut,  mettre  en  valeur  üactiou  .du  syrnpa- 
thique  en  voyant  comment  se  comportent  les 
oscillations  par  l’épreuve  du  bain  chaud  et  du 
bain  froid,  et  sur-bont  <il -faut- signaler  les -travaux 
américains,  en  particulier  peux  de  White  sur  ce  qu’il 
appelle  le  «  novocaïnbloc  »,  qui  consiste  à  bloquer 
par  une  injection  de  cocaïne  sur  un  trajet  sym¬ 
pathique  l’action  du  sympathique  sur  la  circu¬ 
lation  périphérique. 

Qu’on  agisse  par  le  «  noyocaïnblock  »  sur  le 
nerf  périphérique,  contenant  les  fibres  sympa¬ 
thiques,  sur' les  ganglions  ou  sur  les  origines  mé- 
diülaires  du  sympathique,  on  peut  observer  de 
la.  même  façon  les  variations  circulatoires  et  faire 
la  part  du  spasme  et  de  l’oblitération  ;  les  Amé¬ 
ricains  appjécient  l’influence  du  sympathique 
par.  les  variations  de  la  température  locale,  obser¬ 
vées.  au  niveau  du  membre  malade,  avec  un  gâl- 
vano-thennomètre.  'En  -particulier  la  rachi-anes- 
thésie  à  la.  novocâïne  permet  d’étudier  la  part  des 
troubles  synipathiques  et  permet  de  faire  dans  le 
même  temps  l’intervention  qui  paraît  la  plus  indi¬ 
quée. 

Xes  ;qpérations  sur  le  sympathique  ont  été  sur¬ 
tout  étudiées  par  le  professeur  Xeriche,  de  Stras¬ 
bourg.  Sa  méthdde  de  sympathicectomie  péri- 
artériélle.  agit  dans  un  grand  nombre  de  cas  sur 
les  troùbles.  sympathiques  et  sur  les  troubles  tro¬ 
phiques.-  Teut-on  la  préconiser  dans  l’artérite 
juvénile  ?  TD’après'.Xeiîche  lui-même,  ce  n’eStpas 
une  toime  indication.  Dans  '  l’artérite  .juvénile, 
les  troubles  àrtérioliques.  échappent  trop  'à  l’ac- 
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tion  du  sympathique,  et  il  conseille  de  ne  faire  la 
sympathicectomie  que  dans  les  cas  où  la  seule 
ressource  reste  -  une  intervention  chirurgicale, 
et  comme  un  dernier  essai  avant  l’amputâtion. 
Léibovici  conseille  cependant  la  sympathicectomie 
contre  les  douleurs. 

ha  sympathicectomie  péri-artériélie  faite  en 
même  temps  que  '  l'amputation  faciliterait  la 
cicatrisation  du  moignon  par  l’afflux  congestif 
qti'elle  provoque. 

Citons  en  passant  les  autres  interventions  sur 
les  nerfs  sensitifs,  télles  que  l’alcoolisation  du 
nerf,  telles  que  l’emploi  de  la  neige  carbonique 
sur  le  nerf  mis  à  nu  ;  ce  sont  des  interventions 
qrd  dans  certains  cas  donnent  de  bons  résultats, 
mais  de  temps  en  temps  on  publie  également  des 
désastres  à  la  suite  de  pareilles  interventions. 

Xeriche  a  obtenu  de  bons  résultats  par  les  in¬ 
jections  péri-artéridlles  de  novocâïne. 

Une  intervention  chirurgicale  sur  le  sympa¬ 
thique,  vraiment  un  peu  effrayante,  est  la  gan¬ 
gliectomie  lombaire,  telle  qu’élle  a  été  pratiquée 
par  Adson -et  Brown  ;  elle  consiste  r  disséquer  les 
ganglions  lombaires  des  deitxîème,  troisième  et 
quatrième  paires,  des  deux  côtés,  par  la  voie 
abdominale  ;  après  laparotomie,  on  récliné  à 
droite  le  cæcum,  à  gauche  le  côlon  descendant, 
et  on  arrive  àla  rëgionlombake.  An  besoin  même, 
on  arrive  à  agir  sur  le  système  sympathique 
de  l'artère  iliaque  interne  ;  après  cette  interven¬ 
tion -on  auTùit,  paraît-il,  des  améliorations  consi¬ 
dérables  ;  mais  la  mortalité  annoncée  par  les 
auteurs  est  extrêmement  élevée  ;  par  conséquent, 
la  méthode  neparaîtpas  avoir  grande  chance  de 
succès. 

"Von  Oppel  a  préconisé  l’intervention  sur  la 
surréndlef  Dans-un  grand  nombre  de  cas,  —  il -y  a 
plus  de  100  observations  publiées,  — il  a  réséqué 
la  surrénale  gauche,  qui  est  plus  facilement  acces- 
■sible  au  point  de  vue  anatomique.  Tl  a  obtenu 
une  rémission  des  douleurs  et  même  une  atténua¬ 
tion  de  tous  les  symptômes  pendant  des  années. 

Cependant,  ’il  ne  semble- pas  que  les  résùltats 
soient  suffisamment  prolongés  et  suffisamment 
sûrs  pour  qu'on  ait  beaucoup  recours  à  cette 
intervention,  -ët,  en  particulier  dans  nne  re-vue 
généréfle 'de -Sénèque  et  dans  la' thèse  de  hëîbo- 
-vici,  la  discussion -des  cas  de  sùrrépàlectomie-ne 
’doime'pas  une-  iinpressîon'très  favorable. 

On  '  arrive  aux  opérations  -  sur'  l'artère.  Je  né 
VOUS'  dte  pas --toutes  les  résections  '  artérielles  et 
veineuses  qui  ont  été  faites,  pour  arriver-'à  l'opé¬ 
ration  qui  est  la  dernière  à  pratiquer,  celle  à  la¬ 
quelle  on  arrive  trop  souvent,  par  nécessité  : 
l’amputation. 
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A  ce  point  de  vue,  il  y  a  deux-  tendances  :  les 
amputations  larges  et  les  amputations  ■  écono¬ 
miques.  Certains  chirurgiens  cherchent  avant 
tout  un  résultat  décisif  tout  en  obtenant  en  même 
temps  des  lambeaux  opératoires  favorables  et  une 
bonne  cicatrisation.  Pour  cela,  on  pratique  une 
amputation  élective  au  tiers  inférieur  de  la  cuisse, 
ou  à  la  partie  supérieure  de  la  jambe,  même  lors¬ 
qu’il  s’agit  de  phénomènes  sphacéliques  de  la  partie 
antérieure  du  pied,  et  il  semble  que,  vraiment,  les 
malades  qui  ont  consenti  ce  sacrifice  considéra¬ 
ble  ont  vu,  après  l’amputation,  disparaître  com¬ 
plètement  les  douleurs,  et  ont  obtenu  une  guérison 
complète.  Certains,  après  l’opération,  ont  pré¬ 
senté  de  nouveaux  foyers,  de  nouvelles  lésions  de 
l’autre  côté,  et  par  conséquent  on  se  demande  s^ 
une  intervention  aussi  grave  est  absolument  né¬ 
cessaire,  d’autant  plus  que  dans  un  certain  nom¬ 
bre  de  cas,  la  dissection  soigneuse  du  membre 
enlevé  a  montré  que  la  perméabilité  artérielle 
persistait,  malgré  l’absence  des  oscillations,  et  que 
les  oblitérations  artérielles  étaient  loin  d’être 
aussi  étendues  qu’on  pouvait  le  supposer.  Par 
conséquent,  si  l’opération  était  utile,  elle  était 
peut-être  excessive. 

On  tend  maintenant,  surtout  avec  les  procédés 
thérapeutiques  actuels  et  les  progrès  des  mé¬ 
thodes  physiothérapeutiques,  à  restreindre  les 
interventions  aux  interventions  économiques. 

horsquê  les  douleurs  sont  tolérables,  il  semble 
qu’il  y  ait  intérêt  à  opérer  le  sphacèle  avec  le 
,  minimum  de  dégâts,  à  limiter  les  opérations  aux 
orteils,  ou  à  l’avant-pied  ulcérés,  lorsque  la 
douleur  est  intolérable,  et  que  l’amputation  reste 
la  seule  ressource,  on  préfère  encore  actuelle¬ 
ment.  chercher  à  faire  une  opération  aussi  éco¬ 
nomique  que  possible  en  s’aidant,  pour  la  déli¬ 
mitation  des  lésions,  de  tous  les  moyens  mo¬ 
dernes  c’est  ici  que  l’artériographie  pré-opéra¬ 
toire  peut  avoir  son  indication,  en  montrant 
exactement  quelles  sont  les  artères  où.  la  circu¬ 
lation  est  conservée. 

•  Cette  tendance  conservatrice,  s’opposant  aux 
larges  amputations  sj-stématiques  d’abord  pré¬ 
conisées  aux  États-Unis,  est  de  plus  en  plus  ré¬ 
pandue.  Seul  S.  Samuels  s’est  déclaré  dans  un 
article  récent  •  partisan  d’un  «  conservatisme 
extrême  )).  Il  admet  que  l’amputation  de  jambe 
n’est  indiquée  que  dans  le  cas  où,  la  gangrène 
atteint  tout  le  pied,  y  compris  le  talon.  Il  consi¬ 
dère  que  la  douleur  n’est  pas  à  elle  seule  une  indi¬ 
cation  opératoire. 


En  résumé,  les  artérites  juvéniles  paraissent 
bénéficier  de  moyens  thérapeutiques  de  plus  en 
plus  nombreux  et  efficaces,  parmi  lesquels  les 
amputations  deviennent  moins  fréquentes  et 
plus  limitées. 

Il  faudra  soumettre  les  malades  au  repos  au 
lit,  complété  par  la  gymnastique  du  membrè 
malade. 

Comme  traitement  médical,  on  pourra  essayer 
les  extraits  pancréatiques,  l’acétylcholine,  et  les 
injections  salines  intraveineuses,  en  y  ajoutant 
le  traitement  par  les  agents  physiques  :  diather¬ 
mie  et  radiothérapie. 

Enfin  il  restera  la  ressource  du  traitement  chi¬ 
rurgical,  avec  les  interventions  sur  le  sympa¬ 
thique,  et,  comme  dernier  moyen,  les  amputations 
économiques. 


LA  PONCTION  LOMBAIRE 

DANS  LE  TRAITEMENT 

DE  L’HYPERTENSION  ARTÉRIELLE 

Maurice  HAMBURGER,  JAME  et  COUDER 

Il  est  à  l’heüre  actuelle  avéré  que  les  humeurs 
de  l’organisme  sont,  quoique  renfermées  dans  des 
systèmes  anatomiques  distincts,  en  relations 
étroites  quant  aux  échanges  chimiques.  Il  n’est 
guère  surprenant  qiie,  du  point  de  vue  physique, 
on  puisse  constater  certaines  dépendances  ;  c’est 
ainsi  que  la  progression  de  ces  humeurs  dans  les 
vaisseaux,  dans  les  e.spaces  intercellulaires,  con¬ 
jonctifs  ou  séreux,  se  fait  à  la  faveur  de  la  pres¬ 
sion  hydraulique,  pression  propre  à  chaque  li¬ 
quide,  et  cependant  il  existe  une  relation  entre  ces 
diverses  pressions,  l’une  modifiant  l’autre. 

Il  ne  paraît  pas  utile  de  reprendre  l’étude  des 
rapports  tensionnels  du  liquide  céphalo-rachidien 
et  celle  du  sang  artériel,  car  ce  sujet  peut  paraître 
loin  d’un  sujet  d’actualité.  Henri  Claude,  ainsi 
que  R.  Sorel,  ont  établi  que  l’hyperadrénaJiné- 
mie  expérimentale  entraîne  à  la  fois  une  hyper¬ 
tension  artérielle  paroxystique  et  une  hyperten¬ 
sion  du  liquide  céphalo-rachidien  Par  ailleurs, 
dans  bien  des  cas,  il  a  été  constaté  que  la 
tension  du  Uquide  céphalo-rachidien  est  supé¬ 
rieure  à  la  tension  normale  en  cas  d’h5per- 
tension  artérielle,  à  tel  poirit  que  certains  auteurs 
(Magnieh  Baillard"  et'  Saragèa, .  Oppenheimer)  . 
concluent  à  un  véritable'  parallélisme  entre  ces 
deux  tensions.  -  -  .  . 
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Pai  contre,  Gravier  affirme  au  contraire  que 
l’hypertensionj  artérielle  ne  s  accompagne  pas 
normalement  d’irypertension  rachidienne.  De 
même  Riser;  dans  son  livre,  fait  part  de  ses  cons¬ 
tatations  sur  la  tension  rachidienne  cliez  de.grands 
hypertendus  dont  la  tension  maxima  oscillait 
entre  2.5  et  .30  et  la  minima  entre_i3.  et  19  :  «  la 
tension  liquidienne  était  normale  dans,  tous  les 
cas  ». 

Ce  même  auteur  rapporte  l’opinion  identique 
de  R.  Sorel. 

11  faut,  à  notre  avis,  comme  nous  le  verrons 
plus  loin,  pour  expliquer  les  ré¬ 


sultats  précédents-  assez  contra¬ 
dictoires,  distinguer  et  opposer 
les  observations  d’inqiertension 
artérielle  permanente  des  cas  d'hy¬ 
pertension  paroxystique. 

Il  semble;  ces  constatations  cli¬ 
niques  et  expérimentales  con¬ 
nues,  plus  fructueux  de  cher¬ 
cher  dans  quelles  conditions  et 
dans  quelles  proportions  on  peut 
utiliser  ces  données  et  en  vi- 
sager  leur  application  pratique. 
Iv’observation  clinique  ci-jointe 
montre  comment  par  l’abaisse¬ 
ment  artificiel  de  la  tension  du 
liquide  céphalo-rachidien,  grâce  à 
la  ponction  lombaire,  on  peut 
provoquer  une  chute  parallèle  et 
rapide  de  l’hypertension  artérielle 
au  moment  où  celle-ci  risque 
d’aboutir  à  de  redoutables  acci¬ 


dents  vasculaires. 

Observation  I.  —  J...  Georges,  quarante-deux  ans, 
entre  salle  Raynaud,  à  l’iiôpital  lyariboisière,  le  25  août 
1931,  pour,  des  crises  de  dyspnée  et  des  palpitations  du 
cœur,  ainsi  que  de  fatigue,  d’asthénie.  Depuis  deux  ou 
trois  semaines  il  souffrait  d’essoufflements  d’abord  à 
l’effort,  et  depuis  quatre  à  cinq  jours  ceux-ci  sont  de¬ 
venus  permanents  et  nocturnes-,  entraînant  l’insomnie 
et  s’exagérant  parfois  d’une  manière  paroxystique.  A 
cette. dyspnée  si  pénible  s’ajoutent  peu  à  peu  d’autres 
troubles,  tels  que  bourdonnements  d’oreilles,  des  troubles 
■visuels,  et  progressivement  le  malade  a  vu  l’œdème 
sur.yenic  arts  membres  inféaieurs-. 

II.  y.  a  fort  longtemps  que  ce  malade  se  sait  albuminu¬ 
rique.  A  l’âge  de  neuf  ans,  à  l’occasion  ou  à  la  suite  d’un 
rhumatisme  articulaire  aigu  qui  dura  plusieurs  semaines, 
on  constata  une  forte  albuminurie  liée  à  l’évolution  d’une 
néphrite  aiguë.  Cette  atteinte  rénale,  qui  laissa  une  albu¬ 
minurie  résiduelle  retrouvée  à  plusieurs  reprises,  passe¬ 
relle  à'ia  chtonioitéf  Cette' hypothèse  est  Vraisemblable, 
esar  à  vingbans  J.-,,  fut  réformé  pour  une  albuminurie; 
quoiquatn!ép?»uvait  ' plus,  alors  aucun  trouble  subjectif. 


D’ausoultation  des  poumons  révèle  desrâleS;  sonor  es 
ronflants  et  sibilants  très  nombreux. 

ha  pointe  du  cœur  est  refoulée  vers  le  sixième  espace, 
avec  une  matité  légèrement  supérieure  à  la  normale. 
On  y  perçoit  un  bruit  de  galop  ainsi  qu’un  souffle  d’in 
suffisance  mitrale  à  propagation  axillaire.  A  la  base  du 
cœur,  le  deuxième  bruit  se  perçoit  sec  et  claqué.  De 
rj’tllme  du  cœur  est  rapide  à  1 10,  entrecoupé  de  quelques 
rares  extrasy.stoles. 

Da  tension  artérielle  est  à  26-15  à  l’appareil  de 
Vaquez-Daubry;  le  foie  est  légèrement  augmenté  de 
volume,  peu  douloureux. 

De  reste  de  l’exainen  ne  montre  rien  de  notable;  si¬ 
gnalons  que  le  taux  des  urines  est  de  2  litres  par  vingt  - 
quatre  heures,  urines  claires  à  reflets  verdâtres,  conte- 
nant-2  grammes  d’albumine  par  litre  ;  ce  chiffre  ulté¬ 
rieurement.  ne  variera  guère. 

Une  dernière  donnée  est  fournie,  pour  compléter  ce 
tableau  dé  cardio-rénal  déjà  st  évident,  par  le  chiffre  de 
l’azotémie-él'evée'à  i«i,'50‘p,  1000. 

Ob^  applique-  le  traitement  suivant  :  diète;  émission» 
sanguines,-  tonicardiaques.  A.ssez  rapidement,  la  défail-. 
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ance  cardiaque  cède,  le  pouls  se  stabilise  aux  environs 
de  90,  les  œdèmes  disparaissent. 

Mais  si  l’état  cardiaque  s’améliore,  il  n’en  va  pas  de 
même  du  syndrome  rénal.  L’urée  sanguine  atteint  ii!'',7o 
le  30  août,  iB'',75  le  4  septembre.  La  tension  artérielle 
malgré  plusieurs  saignées,  reste  élevée  :  22-16  le  3septem 
bre,  23-16,  le  5,  23-17169. 

Le  malade,  qui  ne  se  plaint  plus  de  dyspnée,  accuse  en 
revanche  une  céphalée  pénible,  surtout  nocturne,  le 
prurit  apparaît,  ainsi  que  l’anorexie  et  le  dégoût  pour 
es  aliments. 

10  scptembie,  la  situation  est  la  suivante  :  aucun  cal¬ 
mant  n’atténue  lacéphalalgie  atroce  ;  l’urée  sanguine  est 
de  2Br,23.  La  tension  artérielle  qui,  le  9  septembre, était 
encore  de  23-18,  saute  subitement  à  31-18. 

On  pratique,  pour  soulager  la  céphalée,  une  ponction 
lombaire  en  position  couchée.  Le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  se  trouve  à  une  pression  initiale  de  34  centimètres 
d’eau  (tension  prise  à  l’appareil  de  Claude).  La  soustrac¬ 
tion  de  7  centimètres  cubes  de  liquide  en  cinq  minutes 
baisse  la  pression  à  24. 

Immédiatement  après  la  pression  artérielle  varie  très 
peu  :  elle  est  à  30,5-21. 

Mais  le  malade  est  très  soulagé,  il  déclare  ne  plus  avoir 
de  céphalée  et  le  lendemain,  le  ii  septembre,  la  tension 
artérielle  est  à  22-15,  venant  de3i-i8  avant  la  ponction 
lombaire  pratiquée  la  veille. 

L’état  favorable  se  prolonge  durant  trente-six  heures. 
Puis,  le  13 septembre,  la  céphaléè  reprend;  le  14  septem¬ 
bre  on  assiste  à  une  crise  épileptique  généralisée  avec  mor¬ 
sure  de  la  langue.  La  tension  artérielle  est  à  25-14.  Une 
deuxième  ponction  lombaire  montre  une  tension  rachi¬ 
dienne  à  26  centimètres.  Ou  retire  5  centimètres  cubes  de 
liquide  en  cinq  minutes  de  temps.  La  tension  artérielle 
prise  immédiatement  après  accuse  une  chute  profonde  à 
I3-9- 

Une  crise  épileptique  se  produit,  la  '  tension  arté¬ 
rielle  remonte  à  22-14,  18-14,  enfin  dans  la  soirée 

se  stabilise  à  21-14. 

Le  15  septembre,  céphalée  et  ptuiil  disparaissent, 
l’état  d’amélioration  apparente  se  prolonge  durant  une 
semaine. 

Néanmoins  l’état  rénal  progresse,  et  les  examens  spé¬ 
ciaux  donnent  des  résultats  de  fâcheux  pronostic  : 

Urée  à  2er,75  le  15  septembre. 

Phénolphtaléine  moins  de  1/ 10. 

Constante  d'Ambard  à  o8'',67. 

l’as  de  cylindres  dans  le  culot  de  centrifugation  des 
urines.  Le  liquide  céphalo-rachidien  après  la  crise  épilep¬ 
tique  contenait  10  éléments  par  centimètre  cube  et 
o'U',56  d’albumiue.  Enfin  les  dosages  de  chlore  globulaire 
et  plasmatique,  dus  à  l’aimable  collaboration  de  M.  Lau- 
«Jat,  donnent  les  chiffres  suivants  :  2«r,37  et  qnqoq. 

L,a  baisse  de  la  tension  artérielle  se  maintient 
du  15  au  25  septembre  :  la  maxima  ne  dépasse 
pas  1$  et  les  troubles  subjectifs  disparaissent 
complètement. 

Mais  mi  nouveau  paroxysme  d’hypertension 
se  produit  le  25  septembre,  la  maxima  remonte  à 
26-17.  Une  troisième  ponction  lombaire  fait  rapi¬ 
dement  tomber  la  tension  artérielle  à  20-14,  en 
quelques  heures  celle-ci  sç  stabilise  à  23-17  et  s’y 
maintient. 

Au  cours  de  ce  nouvel  accès  tensionnel,  ime 


céphalée  intolérable  reparaît  et  le  malade  récla¬ 
mait  une  nouvelle  ponction  lombaire,  prévoyant 
le  soulagement  qu’il  souhaitait. 

Ue  lendemain  26  septembre,  une  crise  d’œdème 
pulmonaire  nécessite  une  abondante  saignée  de 
600  centimètres  cubes. 

Le  28  septembre,  et  depuis  lors,  la  tension  ar¬ 
térielle  se  maintient  aux  environs  de  Mx-20-22. 

Malheureusement  l’état  du  malade  devient 
inquiétant  :  dyspnée,  pâleur,  troubles  psychiques, 
troubles  digestifs  s’aggravent.  L’azotémie  pro¬ 
gresse  de  i8r,8o  à  2  grammes  à  2e‘',io  le  10  octobre. 
La  mort  survient  le  21  octobre. 

L’autopsie  montre  des  reins  de  néphrite  chro¬ 
nique  avec  des  kystes  nombreux  sur  les  deux  reins. 
L’un  de  ces  kystes  est  particulièrement  volumi¬ 
neux  |  à  la  partie  supérieure  du  rein  gauche.  Le 
cœur  est  hypertrophié  et  dilaté  (poids  970  gram¬ 
mes).  Épanchement  péricardiaque.  Le  foie  est  de 
type  cardiaque  ;  2hg,8oo. 


Ainsi,  en  résumé,  ce  malade  cardio-rénal  hy¬ 
pertendu  permanent  présenta  ime  brusque  exa¬ 
cerbation  d’hypertension  artérielle  avec  une  cé¬ 
phalée  atroce,  contre  laquelle  on  est  ain,ené  à 
pratiquer  une  ponction  lombaire. 

Celle-ci  montre  une  hypertension  rachidienne. 
L’évacuation  de  liquide  entraîne  à  trois  reprises 
une  chute  de  la  tension  artérielle  très  rapide, 
très  profonde  —  mettant  momentanément  le 
sujet  à  l’abri  d’accidents  redoutables  qui  sont 
l’aboutissant  de  l’hypertension  paraoxystique 
greffée  sur  l’hypertension  permanente. 


En'  définitive,  nous  insistons  sur  eette  notion 
bien  curieuse  du  point  de  vue  pathogénique  et 
pratique  :  la  soustraction  de  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  n’a  d’action  rapide  et  profonde  que  sur 
l’à-coup  d’hypertension,  autrement  dit  sur  le 
surplus  et  non  pas  sur  l’hypertension  artérielle 
permanente.  A  chaque  évacuation  de  liquide 
céphalo-rachidien  et  après  quelques  oscillations, 
la  tension  artérielle  reprend  constamment  le  taux 
initial. 


L’étude  de  l’observation  précédente,  où  par 
trois  fois  le  même  phénomène  est  constaté,  per¬ 
met  d’établir  cette  notion  qui  se  retrouve  illus¬ 
trée  par  l’histoire  clinique  suivante,  -pouvant  être 
considérée  comme  l’échec  thérapeutique  de  la 
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ponction  lombaire, mais  il  s'agissait  d’une  hyper¬ 
tension  permanente. 

Obs.  II.  • —  A...,  cinquante-neuf  ans,  entre  salle 

I,assègue  le  lo  septembre  pour  des  troubles  moteurs  et 
sensitifs  du  côté  droit.  Le  début  de  ces  troubles  remonte 
à  deux  jours  ;  la  malade  a  présenté  une  obnubilation  su¬ 
inte  et,  sans  perdre  connaissance,  a  senti  sa  jambe  se 
dérober  sous  elle  et  son  bras  lui  refus  retout  service.  A 
l'examen,  on  constate  chez  cette  femme  obèse  une  hémi¬ 
parésie  droite.  Tous  les  mouvements  sont  possibles,  mais 
la  force  musculaire  est  considérablement  diminuée.  Cette 
hémiparésie  s’acccmpagne  de  troubles  sensitifs  (anesthé¬ 
sie  .superficielle  et  troubles  de  la  sensibilité  profonde). 
Les  réflexes  tendineux  sont  diminués  et  le  signe  de  Ba¬ 
binski  existe  du  côté  droit;  il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la 
parole.  L’examen  du  cœur  montre  l’existence  d’un  léger 
bruit  de  galop,  la  tension  artérielle  est  élevée  à  26-14. , 
Elle  restera  à  ces  chiffres  pendant  une  semaine.  La  ma¬ 
lade  n’accuse  d’ailleurs  aucun  signe  fonctionnel,  elle  ne 
fe  plaint  pas  de  céphalée  et  ne  présente  pas  de  dyspnée. 
Ses  fonctions  rénales  sent  intactes.  Il  n’y  a  ni  albumi¬ 
nurie  ni  cylindrurie  et  l’urée  sanguine  est  de  06^,30. 

Une  ponction  lombaire,  pratiquée  en  position  couchée 
le  21  septembre,  ramène  en  trois  minutes  10  centimètres 
cubes  d’un  liquide  clair  dont  la  tension,  qui  était  de  22 
centimètres  d’eau  au  début,  tombe  à  17  cchtimèties 
après  la  soustraction  de  liquide.  La  tension  artérielle, 
qui  était  avant  la  ponction  à  25-13,  baisse  brusquement 
à  22,5  ;  quarante-cinq  minutes  après,  elle  est  à  24- 
13.  Trois  heures  après,  elle  a  retrouvé  son  niveau  initial 
à  25-13.  Elle  le  dépassera  même  le  lendemain  matin,  oii 
elle  atteindra  25,5-15.  Par  la  suite,  la  tension  artérielle 
reste  au  niveau  où  elle  était  précédemment  (25-14)  avec 
quelques  oscillations.  '  - 

En  résumé,  la  ponction  lombaire  n’a  apporté 
que  des  modifications  insignifiantes  et  passagères 
à  révolution  d’une  hypertension  permanente  et 
stable  exempte  de  manifestations  paroxystiques. 


I/’histoire  clinique  d’une  malade  rapportée 
par  MM.  Monier-Vinard  et  Desmarets  se  rapproche 
singulièrement  de  l’observation  I  et  permet  de 
tirer  des  conclusions  analogues.  Eeur  malade, 
atteinte  d’tme  hypertension  à  35  de  maxima,  de¬ 
vait  subir  une  surrénalectomie  sous  anesthésie 
rachidienne.  Tandis  que  l’on  pratiquait  celle-ci, 
avant  le  début  de  l’intervention  opératoire,  les 
auteurs  signalent  un  effondrement  des  plus  im¬ 
pressionnants  de  la  tension  artérielle  de  35  maxima 
à  6.  1/ 'intervention  fut  immédiatement  remise. 
Par  la  suite,  la  surrénalectomiie  et  la  radiothéra¬ 
pie  sur  la  moelle  n’améliorèrent  que  peu  cette 
hypertension.  Ta  ponction  lombaire  fit  cesser 
la  céphalée.  Toutefois,  ici  encore  la  tension  arté¬ 
rielle  permanente  ne  fut  pas  ou  peu  inodifiée,  la 
tension  artérielle  maxima  restant  à  24  centimètres 
de  mercure.  Donc,  effet  évident  sur  les  paroxysmes 
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d’hypertension,  soulagement  des  signes  fonction¬ 
nels,  sans  modifications  de  la  tension  permanente. 

En  face  de  ces  faits  concordants,  il  reste  à  si¬ 
gnaler  une  série  de  recherches  portant  sur  le 
même  sujet,  mais  où  la  ponction  lombaire  ne 
paraît  avoir  eu  aucune  influence  nette  ou  durable 
sur  l’hjqiertension.  Michaud,  Lamache  et  Pou¬ 
let  concluent  de  neuf  observations  à  l’influence 
très  inconstante  de  la  ponction  lombaire  Dans 
un  seul  cas  l’action  fut  notable,  dont  voici  les 
cliiffres  précis  :  Tension  artérielle  32-11,  tension 
rachidienne  49.  Après  la  ponction,  tension  arté¬ 
rielle  39,  et  le  lendemain  la  tension  artérielle  est 
de  26-11.  Mais  quatre  jours  après  la  tension  arté¬ 
rielle  était  de  32-11.  Des  auteurs  concluent  à  une 
influence  très  nette  sur  l’indice,  inconstante  sur 
la  tension  artérielle  et  seulement  chez  les  grands 
hypertendus. 

Lamache,  dans  sa  thèse,  reprend  ces  faits  et  ces 
conclusions. 


Cette  discordance  rapportée  par  les  auteurs 
précédents  s’explique  par  le  fait  qu’il  s’agit 
d’hypertension  permanente  et  non  pas  paroxys¬ 
tique,  ainsi  que  nous  le  supposons.  En  dehors  de 
ces  à-coups  passagers,  l’hypertension  artérielle 
permanente  n’est  guère  influencée  par  la  ponction 
lombaire,  ou  d’une  manière  analogue  à  celle  qui 
se  constate  chez  le  sujet  de  tension  artérielle  nor¬ 
male,  c’est-à-dire  qu’on  observe  quelques  varia¬ 
tions  peu  profondes  et  éphémères. 

Chez  un  malade  tuberculeux  pulmonaire  pré¬ 
sentant  un  épisode  méningé,  nous  avons  pu  cons¬ 
tater  que  la  tension  artérielle  n’a  subi,  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  ponction  lombaire,  qu’une  baisse  de 
I  centimètre  de  Hg,  remontant  à' son  niveau  ini¬ 
tial  en  une  heure  de  temps. 


Seule  la  physiopathologie  de  riiypertension 
artérielle  paroxystique  et  de  l’hypertension  per¬ 
manente  pourrait  éclairer  le  mode  d’action  de  la 
ponction  lombaire  sur  la  pression  artérielle.  Or 
cette  pathogénie  est  inconnue  ou  obscure.  Quel¬ 
ques  faits  cliniques  et  certaines  recherches  expé¬ 
rimentales  établissent  cette  relation  d’une  ma¬ 
nière  indiscutable. 

A  côté  des  travaux  signalés  au  début  de  cet. 
article,  il  faut  mentionner  à  ce  sujet  les  recher¬ 
ches  de  Dumas  et  Condamin  qui  pensent  que  les 
accidents  des  hypertèndus  proviennent’  d’une 
discordance  entre  les  relations  habituelles  qui 
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tuüisseat  chez  l’homme  normal  la  tension  artérielle 
et  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien,  ils 
ont  cherché  à  étabür  des  coeflScients;  Pour  eux,  il 
faut  (t  harmoniser  »  la  tension  rachidieime  et  ar¬ 
térielle  par  soustraction  dm  liquide  eéphalo-ra- 
chidien,  ou  mieux  par  l'injection  de  solutions  hy¬ 
pertoniques  dans  les  veines,  -si  la  tension  ra¬ 
chidienne  est  trop  élevée,  ou  de  soluticms  hypo¬ 
toniques  si  la  tension  rachidienne  est  trop  basse. 
Telle  est  une  conclusion  thérapeutique  difiérente 
de  celle  de  la  ponction  lombaire,  qui  d;écoule  du 
reste  également  des  travaux  américains  de  Weed 
et  McKibben  ainsi  que  de  Foley  -et  Putman 
(Pagniez,  F.  M.,  24  j:uin  1922).'. 

Il  est  d’autres  exemples  de.  physiopathologie 
qui  montrent  les  relations  du  liquide  céphalo- 
rachidien  et  de  la  circulation  artérielle  viscérale 
ou  périphérique.  On  peut  à  cet  effet  rappeler  le 
rôle  remarquable  mais  mystérieux  dé  la  ponction 
lombaire  sur  la  diurèse  au  cours  du  diabète  insi¬ 
pide. 

Pour  revenir  à  la  question  plus  précise  des  pa¬ 
roxysmes  hypertensifs  et  de  l’hypertension  perma¬ 
nente,  il  semble  bien  que  le  rôle  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  par  son  intermédiaire  du  système 
nerveux  central  sur  la  tension  artérielle  périphé¬ 
rique  est  beaucoup  plus  manifeste;  d’après  les 
observations  que  nous  rapportons,  dans  les  phé¬ 
nomènes  paroxystiques  que  dans  la  tension  per¬ 
manente. 


Il  faut  enfin  remarquer,  quant  au  mode  d’ac¬ 
tion  de  la  ponction  lombaire,  que  l’agent  qui  in- 
.  tervienfr  est  bien  la  soustraetiem  du  liquide  et  la 
chute  comécuiiue  de  la  temim  rachidienne. 

Dumas,  étudiant  «  la  forme  cérébro-mérungée 
de  l’hypertension»,  décrit  une  phase  pré-hémor¬ 
ragique  où  il  y  aurait  hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien  et  albumindse. 

Il  nous  semble  que  ce  soit  le  moment  favorable 
pour  obtenir  l’effet  thérapeutique  le  plus  remar¬ 
quable,  et  que  ce  soit  le  seul  iastant  où  cette  in¬ 
tervention  ait  une  utilité. 

En  pratique,  on  peut  admettre  qu’il  faut  consi¬ 
dérer  la  ponction  lombaire  comme  un  moyen  par- 
tieuUèrement  efficace,  mais  il  ne  faut  intervenir 
que  dans  deux  conditions  :  l’une  pour  soulager 
des  troubles  nerveux  et  même  de  la  dyspnée  paroxys¬ 
tique  (Magniel),  l'autre  dans  les  périodes  de 
paroxysme  de  In  tension-  artérielle,  et  c’est  pré¬ 
cisément- à  cet  instant  que  les  graves  accidents 
vasculaires  de  l’hypertension  éclatent. 

Pour  la  première  condition,  cette:  thérapeutique. 


quoique  peu  usitée,  était  naguère  classique,,  et  sans 
relever  toutes  les  observations  nous  pouvons  ci¬ 
ter,  sans  qu’une  interprétation  précise  en  ait  été 
donnée,  celtes  de  P.  Marie  et  Guillain  (1901), 
de  Degendre,  de  Legrain  et  Guaird,  Mac  Vail, 
Dumas  et  Condamin,  de  Magniel  ;  on  y  met  en 
évidence  le  soulagement  de  la  céphalée,  des  ver¬ 
tiges,  de  la  dyspnée  paroxystique,  etc. 

La  deuxième  condition  est  celle  que  nous  avons 
cherclié  à  délimiter  à  l’aide  de  nûs  observations 
et  qui  ne  semble  pas  avoir  été  fixée  avec  pré¬ 
cision  :  il  s'agit  de  l’à-coup  d’hypertension. 
C’est  à  ce  moment  que  l’on  obtiendra  des  chutes 
de  tension  rachidienne  et  artérielle,  rapides 
qui  éloigneront  le  danger  momentanément. 
Par  ailleurs,  l’innocuité  de.  la  ponction  lombaire 
chez  de  tels  sujets  étant  évidente;  on  peut  pro¬ 
poser  cette  méthode  thérapeutique  d  "urgence 
et  sans  crainte. 


LES  MODIFICATIONS 
DE  LA  TENSION  DU  LIQUIDE 
CÉPHALO-RACHIDIEN 
ET  LEUR  TRAITEMENT 

André  LEMAtRE  et  Jean  PATEL 

Les  déséquilibres  tensionnels  du  liquide  cé- 
phalof-rachidien  se  traduisent  sous  la  forme  de 
deux'  syndromes  cliniques  qui-  schématiquement 
s’opposent. 

Le  syndrome  d’hy|3ertension  est  caractérisé 
par  un  ensemble  de  signes  dépressifs  portant  sur 
le  psychisme,  les  fonctions  motrices  et  les  fonc¬ 
tions'  sensorielles.;  Il  s’acGompagne  d’une  cépha¬ 
lée  vive  ;•  la  .stase  papillaire  est  un  de  ses  synip- 
tômes  majeurs.  Il  prend.toute  sa  netteté  au  cours 
de  l’évolution  de  certaines  tumeurs  cérébrales. 

Le  syndrome  d’hypotension  est  beaucoup  moins 
expressif  et  ses  signes-  sont  sou-vent  peu  explicites. 
Le- demi-coma,,  la  céphalée,  les  vertiges,  la  brady¬ 
cardie  et  l’hypothermie  n’ont  rien  que  de  banal  ; 
ils  sont  'd’ailleurs  inconstants.  Ils  perdent  beau¬ 
coup-  de  leur  valeirr  quand  l’hypotension  rachi- 
dierme  accompagne  ou  complique  tme  Msion  encé¬ 
phalique. 

Le  simple  examen  clinique  n’est  donc  pas  tou¬ 
jours  suffisant  pomr  imposer,  le  diagnostic  ni:  déci¬ 
der  de  la  conduite  Iffièrapeutique.  Seule  la  ponc¬ 
tion-  lombaire  .permet  de  discriminer  avec  certitude 
le  sens  du-  déséquilibre  temsionn^,  Encore^doit- 
ellei  être  faite  eaTrectement:  et  survie!  imiméidiate- 
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ment  de  la  mesure  manométrique  de  la  tension 
rachidienne.  Comme  y  insiste  l’un  de  nous  (i) 
dans  sa  thèse,  le  mode  d’écoulement  du  liquide 
céphalo-rachidien  en  jet  ou  en  gouttes  ne  per¬ 
met  que  des  appréciations  imprécises  et  trom¬ 
peuses.  La  ponction  doit  toujours  être  pratiquée 
en  position  couchée.  Et  si  la  tension  est  trouvée 
basse,  avant  de  conclure  à  une  li3q3otension,  il 
convient  de  recourir  à  l’épreuve  de  Queckenstedt 
pour  éliminer  la  possibilité  d’un  blocage  sous- 
arachnoïdien.  Dans  ces  conditions,  on  parlera 
d’hypertension  rachidienne  quand  le  manomètre 
indiquera  un  chiffre  supérieur  à  30,  d’hypotension 
quand  le  chiffre  sera  égal  ou  inférieur  à  7. 


La  physiopathologie  de  ces  déséquilibres  ten¬ 
sionnels  est  encore  imparfaitement  connue;  mais 
ce  qu’on  sait  de  la  physiologie  normale  du  liquide 
céphalo-rachidien  permet  de  comprendre  le  mode 
d’action  des  thérapeutiques  proposées,  et  d’ap¬ 
pliquer  celles-ci  d’tme  façon  rationnelle.  La  pres¬ 
sion  rachidienne  est  fonction  des  trois  facteurs 
suivants  : 

1°  Volume  de  l’encéphale  et  de  la  moelle  ; 

2°  Volume  du  liquide  céphalo-rachidien,  qui 
dépend  lui-même  de  l’activité  sécrétoire  des 
plexus  choroïdes  et  de  la  qualité  de  résorption 
des  gaines  lymphatiques  périnerveuses  et  péri¬ 
vasculaires  ; 

3°  Volume  du  système  vasculaire  intracrânien 
et  intrarachidien.  Par  la  richesse  du  réseau 
pial  et  par  l’importance  des  plexus  veineux  péri- 
encéphalo-méduUaires,  ce  facteur,  comme  nous 
le  verrons,  joue  un  rôle  plus  considérable  qu’on 
ne  le  pense  communément. 

Pour  corriger  un  trouble  tensionnel  patholo¬ 
gique,  il  paraît  judicieux  de  chercher  à  agir  sur  un 
ou  plusieurs  de  ces  facteurs  ;  c’est  ce  que  font,  en 
réalité,  les  différentes  médications  qu’on  a  cou¬ 
tume  de  prescrire  en  ce  cas  et  dont  nous  allons 
exposer  l’eiScacité  respective. 


Le  syndrome  d’hypotension.  —  Son  traite¬ 
ment  le  plus  habituel  consiste  dans  l'injection 
intraveineuse  de  solutions  hypotoniques  et  mieux 
encore  d’eau  distillée.  Les  recherches  de  L.-H. 
.  Weed  et  Mc  Kibben  —  poursuivies,  il  est  vrai, 
chez  le  chat  anesthésié  —  ont  montré  que  l’injec¬ 
tion  intraveineuse  lente  d’eau  distillée  provoque 

(i)  Jean  Patei.,  I,es  accidents  précoces  des  traumatismes 
cranio-encéplialiques  fermés  (Arnette,  Paris,  1931). 


sur  la  pression  rachidienne  d’abord  une  hyjjerten- 
sion  légère  qui  dure  autant  que  l’injection,  puis 
une  hypotension  transitoire,  enfin  une  hyperten¬ 
sion  progressive  et  durable,  mais  tardive.  L’exa¬ 
men  du  cerveau  des  animaux  ainsi  traités  met 
en  évidence  d’une  part  un  œdème  cérébral  avec 
agrandissement  des  espaces  périceUulaires  et  péri¬ 
vasculaires,  d’autre  part  des  aspects  d’activité 
sécrétoire  au  niveau  des  cellules  plexo-choroï- 
diennes  (A.  Ferraro).  L’élévation  de  la  pression  ra- 
chidiemie  s’explique  donc  par  une  augmentation 
du  volume  du  cerveau  et  accessoirement  par  un 
accroissement  de  la  sécrétion  plexuelle.  Le  méca¬ 
nisme  intime  de  ces  modifications  réside  sans 
doute  dans  un  phénomène  d’osmose,  le  sang  ten¬ 
dant  à  rétablir  sa  concentration  moléculaire  en 
cédant  aux  tissus,  et  spécialement  au  cerveau, 
l’eau  qui  le  dilue.  L’hypertension  rachidienne 
ainsi  obtenue  est  proportionnelle  à  la  quantité 
d’eau  injectée  :  elle  est  faible  avec  20  centi¬ 
mètres  cubes,  elle  est  considérable  avec  100  centi¬ 
mètres  cubes.  On  ne  peut  s’empêcher  de  souligner 
l’énormité  des  doses  indiquées  par  les  auteurs 
américains  :  20  centimètres  cubes  représentent 
le  quart  ou  le  cinquième  de  la  masse  sanguine  du 
chat,  et  100  centimètres  cubes  équivalent  à  la 
masse  sanguine  totale  de  cet  animal  ! 

Presque  simultanément,  la  méthode  fut  appli¬ 
quée  à  l’homme  par  Haden,  Cushing,  Sachs  et 
Belcher  en  Amérique  et  par  Leriche  en  France 
vqui,  depuis  19x5,  étudiait  le  syndrome  d’hypoten- 

Les  doses  courantes  sont  de  20  à  40  centimètres 
cubes  qu’il  faut  répéter,  si  besoin  est,  tous  les 
jours  ou  tous  les  deux  jours.  Mais  il  n’est  nulle¬ 
ment  prouvé  qu’elles  représentent  la  posologie 
optima.  Aussi,  dans  les  hypotensions  marquées, 
certains  auteurs  conseillent-ils  d’injecter  jusqu’à 
90,  100  et  même  125  centimètres  cubes  d’eau 
distillée  par  jour,  en  deux  ou  plusieurs  fois.  Les 
observations  de  Leriche  et  de  ses  élèves,  de  Piet, 
de  Bressot  relatent,  des  résultats  saisissants  qui 
prennent  <<  des  allures  de  miracle  ou  de  sorcellerie  » 
(Leriche).  En  dix  minutes,  le  malade  sort  de  son 
demi-coma,  semble  renaître  à  la  vie,  parle,  et  ne 
se  plaint  plus  de  céphalée.  Améliorations  subjec¬ 
tives  étonnantes,  mais  au  regard  desquelles 
manque  souvent  le  contrôle  manométrique,  et  qui 
sontloin  d’être  constantes.  Aussicertains  auteurs, 
comme  Laborde,  Sorrel,  n’ayant  obtenu  avec  cette 
technique  que  des  effets  peu  nets,  la  jugent-ils 
peu  efficace.  Voici  qn  cas  tiré  de  la  thèse  de  l’un 
de  nous  et  dont  l’évolution  a  été  suivie  par  la 
rachimanométrie  :  un  blessé  du  crâne,  dont  la  ten¬ 
sion  rachidienne  est  à  0,  reçoit  en  dix-sept  jours 
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treizeinjections  intraveineuses  d’eau  distillée,  dont 
chacune  n’excède  pas  40  centimètres  cubes.  Les 
chilïres  tensionnels  qui  ont  été  relevés  durant 
cette  période  sont  re.spectivement  5,  7,  10  ;  résul¬ 
tat  é\ddeuinient  partiel  et  dont  rien  ne  permet  de 
dire  s’il  fut  jprovoqué  par  le  traitement. 

Sans  doute  ces  échecs  relatifs  tiennent-ils  à  ce 
que  l’eau  est  injectée  en  trop  faible  quantité  ; 
d’après  les  données  de  l’expérimentation,  il  fau¬ 
drait  théoriquement  chez  un  homme  de  60  kilo¬ 
grammes  pousser  dans  la  veine  entre  i  500  et 
.  2  000  centimètres  cubes  d’eau  distillée.  On  ima¬ 
gine  aisément  quelles  influences  fâcheuses  auraient 
de  telles  doses  non  seulement  sur  la  dynamique 
circulatoire,  mais  surtout  sur  la  composition  phy¬ 
sico-chimique  du  sang. 

Nous  avons  avec  notre  maître,  le  professeur 
M.  Lœper  (i),  étudié  expérimentalement  le  traite¬ 
ment  des  hypotensions  racliidiennes  et  no.us 
sommes  arrivés  aux  conclusions  suivantes.  L’in¬ 
jection  de  50  centimètres  cubes  d’eau  dis.tiUée 
dans  les  veines  d’un  chien  de  poids  moyeu  préala¬ 
blement  hjqrotendu  par  soustraction  de  liquide 
céjDhalo-rachidien  n’a  aucun  effet  hypertenseur 
réel  :  on  observe  seulement,  pendant  la  durée  de 
l’injection,  une  faible  hypertension  transitoire. 
Une  heure  plus  tard,  la  tension  est  restée  au  même 
niveau  qu’avant  l’administration  de  l’eau  dis¬ 
tillée.  Par  contre,  les  oscillations  aystolo-diasto- 
liques  de  la  pression  carotidienne  sont  devenues 
trois  fois  -plus  amples,  extériorisant  ainsi  une 
évidente  perturbation  de  la  circulation  sanguine. 
Si,  dans  les  mêmes  conditions  expérimentales, 
on  injecte  dans  la  veine  trois  ouquatre  fois  50  centi- 
•  mètres  cubes  desérumphysiologique,  on  provoque 
ime  hypertension  rachidienne  de  5  à  6  centi¬ 
mètres  d’eau,  qui  se  prolonge  durant  quinze  à 
vingt  minutes,  sans  que  surviennent  d’altéra¬ 
tions  appréciables  du  tracé  de  la  pression  caro¬ 
tidienne,  Simultanément,  la  pression  veineuse 
jugulaire  s’élève.  Ce  fait  prouve  que  l’iijqjerten- 
sion  rachidienne  ainsi  obtenue  est  due  à  une  réplé- 
tion  des  plexus  veineux  péri-encéphalo-médul- 
laire^.  En  augmentant  la  masse  sanguine,  il  est 
donc  possible  d’élever  la  pression  rachidienne  :  il 
sufiit  seulement  que  la  quantité  de  liquide  injectée 
soit  assez  considérable  pour  saturer  la  capacité 
veineuse  dite  de  réserve.  Ce  but  est  réalisé  chez 
l’homme,  —  facilement  et  sans  danger —  par  une 
injection  intraveineuse  de  500  centimètres  cubes 
de  .sérum  physiologique,  qu’on  pourra  au  besoin 
reupuyejier  dans  la,  journée,  Baar,  Eribr^m:,  Hosct 
raan.  Hertz  ont  obtenu  par  cette  technique  des 

P) ,  M.  üCHBia,  J.  i'.'ïliJl,  «t  A.  qraiAHui,  Preste  médieMle, 
n”  30,  15  avril  msn  P-  537- 
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résultats  réels,  qu’un  engouement  excessif  pour 
la  méthode  de  Weed  et  Kibben  a  fait  injustemeat 
oublier. 

Iveriche  avait  déjà  en  1915  observé  que  l'in¬ 
jection  intraveineuse  de  250  centimètres  cubes  de 
sérum  physiologique  provoque  en  quatre  à  cinq 
minutes  chez  les  hypotendus  un  remixiissage  'des 
espaces  sous-arachnoïdiens,  et,  dans  nn  •  article 
récent  (2),  il  préconiselacondnite  suivante  ;  quand 
l’eau  distill-ée  échoue,  ou  ne  réussit  pas  d’emblée, 
il  convient  d’injecter  sous  la  peau  ou  dans  la 
veine  _5oo  à  1000  centimètres  cubes  de  sérmn 
physiologique,  «  en  sachant  bien  que  si  on  m’ob¬ 
tient  pas  l’effet  escompté,  d  faut  parfois  insister, 
associer  les  deux  injections  et  presque  toujour.s 
renouveler,  les  injections  dans  les  jours  suivants  ». 

La  distension  des  vaisseaux  encéphaliques  peut 
être  provoquée  d’autre  façon  ::  il  est  logique  de 
penser  que  les  -a^gents  pharmaoodyna-nnques  qui 
augmentent  la  pression  veine-use  augmentent 
aussi  la  pression  rachidienne.  C’iest  ce  que  nous 
a  prouvé  l’expérience,  nous  permettant  en  outre 
de  préciser  le  mécanis-nie  d’action  de  certains 
médicaments.  On  sait,  depuis  les  travaux  de 
Claude,  de  Riser  et  Sorel,  que  l’adrénaline  -élève  la 
pression  rachidienne.  L’hypertênsion  rachidienne 
est  synchrone  à  l’hypertension  carotidienne.  Aussi 
a-t-on  pu  croire  qu’un  rapport  de  causalité  existait 
entre  cesdeuxphénomènes.  Il  n’en  est  rien,  comme 
nous  l’avons  démontré  avec  M.  Lœper  ;  car  si  par- 
un  artifice  (en  l'espèce  injection  irréalable  de 
yofaimbinej  on  inverse  l’action  de  l’adrénaline 
sur  la  pression  carotidienne,  on  observe  encore  la 
même  hjqjertension  raclndienue.  En  réalité, 
celle-ci  est  le  fait  de  l’hypertension  veineuse  ^o- 
voquée  par  la  drogue,  hypertensiou  que  n’inverse 
par  ryohimbine.  Le  même  résultat  s’obtient  avec 
le  principe  hyirertenseur  du  genêt  isolé  par  Bus- 
quet  ;  'malheureusement  la  fugacité  des  effets 
rachidiens  du  genêt  et  de  radrénaline  ne  per- 
iixet  aucun  usage  thérapeutique  de  ces  deux 
médicaments,  et  leur  succédané,  l'épliédrine,  est  si 
peu  actif  qu’il  n’est  d’aucune  utilité  pratique. 

Les  médicaments  vasodilatateurs  offrent  plus 
de  possibilités.  Nous  avons  vérifié  que  le  nitrite 
d’amyle  élève  la  tension  rachidienne,  même 
quand  il  est  donné  en  inhalation  à  des  doses  limi¬ 
nales  qui  n’infiuent  pas  sur  la  pr.essiQn  sanguine-^: 
mais  son  effet  est  de  courte  durée.  Le  plus  intéres¬ 
sant  est  sans  conteste  l'acétylcholine.;  c’est  un 
remarquable  hypertenseur  rachidien,  à  la  fois, 
pareequ’ ilaugmente  la  pression  veineuse  encépha¬ 
lique  (Lœper,  Lemaire  et  Pa^)  et  parce  qu’il 

(2)  I,ERICHE,  .Presse  medic/tle,  u"  51,  3:7  juin  193.1, p.  945. 
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dilate  les  artères  cérébrales  (M.  Villaret  et  Justin 
Besançon).  Il  a  de  plus  l’avantage  d’agir  quand 
on  l’injecte  par  voie  sous-cutanée  ;  l'hjqDertension 
rachidienne  ainsi  obtenue  chez  le  chien  atteint 
4  à  5  centimètres  et  dure  une  vingtaine  de 
minutes  pour  des  doses  qui,  proportionnel¬ 
lement,  équivalent  à  celles  dont  l’emploi  est 
habituel  chez  l’homme.  Nous  avons  tenté  de  re¬ 
produire  ce  phénomène  chez  nos  malades,  en 
observant  l’évolution  de  l’aiguille  du  manomètre 
laissé  en  communication  avec  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens  pendant  dix  à  quinze  minutes  après 
l’injection  intramusculairedeosqis  à  oe'',20 d’acé¬ 
tylcholine.  Personne  n’ignore  combien  l’appré¬ 
ciation  des  résultats  est  difficile,  car  il  suffit  que  le 
malade  fasse  le  moindre  mouvement,  exécute  un 
effort  de  toux  ou  change  son  r3d;hme  respiratoire 
pour  que  la  pression  rachidienne  s’élève  notable¬ 
ment.  Néanmoins,  dans  la  moitié  des  cas,  et  toutes 
causes  d’erreur  écartées,  nous  avons  observé  que 
l’acétylcholine  élève  la  pression  rachidienne  par¬ 
fois  au  point  de  doubler  son  chiffre.  Nous  ne  pou¬ 
vons  dire  évidemment  la  durée  de  cette  hyper¬ 
tension,,  pour  la  raison  que  la  mesure  n’en  peut 
être  prolongée  longtemps.  Nous  pensons  pourtant 
que  l’acétylcholine  est  un  des  médicaments  les 
plus  intéressants  des  hypotensions  rachidiennes 
légères.  Il  est  sans  danger,  d’autant  qu’il  ne  pro¬ 
voque  jamais  chez  l’homme,  du  moins  aux  doses 
indiquées,  d’hypotension  artérielle  appréciable. 

Un  moyen  très  élégant  et  a  priori  efficace  de 
relever  une  tension  rachidienne  basse,  consiste 
à  administrer  des  substances  capalles  d'exciter  spéci¬ 
fiquement  la  sécrétion  des  plexus  choroïdes.  Les 
auteurs  n’ont  pas  manqué  d’y  recourir.  Cushing 
et  Weed,  Leriche,  Crémieux,  ont  employé  avec 
plus  ou  moins  de  succès  l’extrait  post-hypophysaire  ; 
Dixton  et  Hallburton,  Weed,  Cestan  et  Riser, 
Becht,  l’extrait  glycériné  de  plexus  choroïde  ; 
Claude  et  ses  élèves,  la  caféine,  la  théobromine, 
la  pilocarpine.  Nos  expériences  n’ont  pas  con¬ 
firmé  les  espoirs  placés  en  cette  méthode.  Un 
extrait  non  glycériné  de  plexus  choroïde,  obli¬ 
geamment  mis  à  notre  disposition  par  M.Hugon, 
.s’est  toujours  montré  inactif  à  quelque  dose  qu’on 
l’injectât.  Certains  extraits  de  lobe  postérieur 
d’hypophyse  nous  ont  donné  des  hypertensions 
rachidiennes  plus  ou  moins  fortes,  mais  toujours 
brutales  et  transitoires,  identiques  dans  leurs 
caractères  à  celles  que  procure  l’injectipu  du  seul 
extrait  presseur  :  or,  celui-ci  semble  dénué  de 
toute  action  sécrétoire  sur- les  plexus  choroïdes. 
La  caféine,  réputée  comme  excito-sécrétoire, 
abaisse  en  réalité  la  tension  rachidienne  comme 


l’a  montré  récemment  Denker  (i).  L’allyl- 
théobromine  augmente  incontestablement  la  pres¬ 
sion  rachidienne,  mais-  elle  détermine  souvent 
des  convulsions  et  une  hypotension  artérielle 
importante.  D’ailleurs,  il  est  certain  que  ces  ré¬ 
sultats  ne  dépendent  pas  d’une  augmentation  de 
la  sécrétion  plexuelle,  car  l'hypertension  obtenue 
est  toujours  brusque,  et  synchrone  aux  modifica¬ 
tions  circulatoires  simultanément  provoquées  : 
elle  ne  leur  survit  pas.  Elle  ne  dépend  donc  pas, 
tout  au  moins  chez  l’animal,  d’une  action 
spécifique  sur  la  glande  choroïdienne,  mais  de 
l’action  vasculaire  des  produits  injectés. 

Concluons  donc  de  cette  étude  expérimen¬ 
tale  et  critique  que  les  médications  hypertensives 
rachidiennes  efficaces  et  non  nocives  sont  celles 
qui  mettent  en  jeu  un  processus  vasculaire  ;  eh 
l’espèce,  l’injection  massive  de  sérum  phj^siolo- 
gique  qui  distend  les  veines  parce  qu’eUe  aug¬ 
mente  la  masse  sanguine,  et  l’injection  sous-cu- 
tanée  d’acétylcholine  qui  dilate  les  artérioles 
et  augmente  la  pression  veineuse. 


L’hypertension  rachidienne,  àl’inverse,  n’est 
guère  amendée  par  les  médicaments  à  action  vas- 
cul^H^ elle  trouve  son  traitement  le  plus  efficace 
dans  l’injection  intraveineuse  de  solutions  salines 
hypertoniques.  Ce  furent  encore  Weed  et  Mc  Kib- 
ben,  puis  W.  Hughson  qui  en  étudièrent  expéri¬ 
mentalement  le  mode  d’action  ;  après  une  hj-^- 
pertension  transitoire  et  de  courte  durée,  la 
tension  rachidienne  s’abaisse  rapidement  et 
tombe  à  zéro.  Ce  fait  s’explique  par  la  diminution 
de  volume  du  cerveau  objectivement  constatée 
par  Weed,  et  par  l’accroissement  de  la  résorption 
du  liquide  céphalo-rachidien  ;  sous  l’influence  de 
rh3q)erminéralisation  provoquée  par  l’injection, 
le  sang  draine  à  son  profit  les  espaces  lacunaires 
et  spécialement  les  espaces  sous-arachnoïdiens. 
Différentes  solutions  ont  été  proposées  :  ainsi  le 
chlorure  de  sodium  à  30  p.  100,  le  bicarbonate 
de  soude  à  20  p.  100,  le  sulfate  de  soude  à  30  p.  100, 
le  siüfate  de  magnésie  à  15  p.  100,  le  glucose  à 
30  ou  50  p.  100.  Différentes  voies  ont  été  expéri¬ 
mentées.  Foley  et  Putnam  (2)  ont  montré  que 
l’introduction  orale  ou  rectale  ou  duodénale 
d’une  solution  de  NaCl  à  25  p.  100  provoquait  à 

(1)  P.-G.  Denker,  D’effet  de  la  caféine  sur  la  pression  du 
liquide  céphalo-rachidien  {Am.  Journ.  of  the  med.  sciences, 
t.  CDXXXI,  n®  5,  niai  1931). 

(2)  Foley  et  Pdtnam,  Am.  J.  physiol,,  u”  53i  Pi  464. 
1920), 
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très  peu  près  la  même  hypotension  rachidienne 
que  l’injection  intraveineuse.  Rîser  et  Sorel  (i) 
ont  fait  de  la  méthode  une  étude  critique  à  la 
fois  clinique  et  expérimentale,  dont  les  conclusions 
se  trouvent  confirmées  dans  un  travail  récent  de 
Browder  (2).  Selon  ces  auteurs,  les  solutions 
salées  agissent  presque  à  coup  sûr,  mais  elles  ont 
des  inconvénients  :  à  la  concentration  de  30  p.  100, 
elles  déterminent  souvent  une  chute  marquée  de 
la  tension  artérielle  avec  arythmie  et  syncope 
respiratoire.  Même  à  une  concentration  deux  ou 
trois  fois  moins  forte,  elles  peuvent  provoquer 
une  véritable  crise  nitritoïde  avec  vasodilatation 
intense  entraînant  par  là  même  une  brusque  et 
considérable  hypertension  rachidienne,  bes  solu¬ 
tions  glucosées  à  40  et  même  60  p.  100  sont  bien 
préférables  :  elles  ne  sont  jamais  dangereuses, 
mais  leur  action  est  inconstante.  Voici  la  poso¬ 
logie  conseillée  chez  l’homme  par  Riser  et  Sorel  : 

50  à  100  grammes  de  sérum  glucosé  hypertonique 
à  50  p.  100  pour  une  injection  intraveineuse  lente. 

51  l’on  utilise  le  NaCl,  ne  pas  dépasser  une  dose 

de  solution  à  10  p.  100,  telle  que  la  quantité  de 
sel  injecté  soit  comprise  entre  o^^ao  et  par 

kilogramme.  B’injection  doit  toujours  être  pous¬ 
sée  très  lentement.  On  obtient  ainsi  des  chutes 
tensionnelles  de  l’ordre  du  tiers  ou  de  la  moitié  du 
chiffre  initial  et  qui  durent  plusieurs  heures. 
Dans  les  hypertensions  peu  considérables,  il  est 
possible  d’administrer  la  solution  hypertonique 
non  plus  par  voie  veineuse,  mais  par  voie  buc¬ 
cale.  Deriche  a  montré  que  l’ingestion  de  80  cen¬ 
timètres  cubes  de  solution  de  NaCl  à  30  p.  100 
peut  être  efficace.  Pagniez  a  obtenu  des  résultats 
analogues. 

Est-il  possible  d’influer  sur  la  tension 
rachidienne  en  agissant  '  sur  la  masse  san¬ 
guin  3  ?  Da  question,  abordée  incidemment  par 
Claude  et  Eamache,  Tzanck  et  Renaut,  a  donné 
lieu  à  une  récente  étude  de  R.  Worms  (3)  dont  la 
partie  expérimentale  .a  été  poursuivie  en  colla¬ 
boration  avec  l’un  de  nous  au  laboratoire  de  thé¬ 
rapeutique.  Chez  le  chien,  nous  avons  établi  que 
la  saignée  lente  n’influence  pas  la  tension  rachi¬ 
dienne,  que  la  saignée  rapide  l’abaisse  en  même 
temps  que  la  tension  veineuse  jugulaire,  et  que 
cette  chute  est  plus  marquée  et  plus  durable 
quand  on  a  lié  le  pédicide  splénique  ;  ces  faits 

(1)  Riser  et  Sorel,  I,e  traitement  de  l’hypertension 
crânienne  par  les  solutions  hypertoniques  (Paris  médical, 
n®  48,  i®r  décembre  1928,  p.  473). 

(2)  J.  Browder,  Dangers  des  solutions  hypertoniques  dans 
le  traitement  des  traumatishies  du  cerveau  (Am.  /.  surgery, 
t.  VIII,  juin  1930,  u“  6,  p.  1213). 

(3)  Robert  Worms,  Des  accidents  nerveux  consécutifs 
aux  pertes  de  sang.  Un  vol.,  Doin,  1931. 


montrent  à  l’évidence  le  rôle  de  la  masse  sanguine 
dans  la  régulation  de  la  pression  rachidienne. 
Mais  il  y  a  plus  :  quand  on  a  créé  artificiellement 
une  hypertension  rachidienne,  la  chute  tension¬ 
nelle  est,  à  saignée  égale,  plus  grande  que  chez  le 
chien  normal  ;  elle  ne  se  corrige  pas  totalement 
dans  les  minutes  suivantes,  et  la  pression  du 
liquide  céphalo-rachidien  ne  retrouve  jamais  le 
niveau  élevé  qu’on  lui  avait  pathologiquement 
communiqué.  R.  Worms  a  tenté  chez  l’homme  la 
même  épreuve.  Sous  l’influence  d’une  saignée 
de  300  à  500  grammes,  cet  auteur  a  vu  parfois 
mais  non  toujours  la  tension  rachidienne  s’abais¬ 
ser.  Cette  chute  tensionnelle,  qui  ne  dépasse  pas 
3  à  4  centimètres  d’eau,  et  qui  ne  se  prolonge  pas 
au  delà  de  vingt  à  cinquante  minutes,  s’observe 
dans  les  seuls  cas  où  la  saignée  n’a  pas  fait  bais¬ 
ser  la  pression  artérielle.  Or,  comme  le  remarque 
Worms,  «  pour  que  la  tension  artérielle  n’ait  pas 
varié,  il  faut  de  toute  vraisemblance  que  la  masse 
sanguine  se  soit  reconstituée.  Or  la  réparation 
s’en  fait  avant  tout  aux  dépens  des  liquides  inter¬ 
stitiels,  qui  sont  en  quelque  sorte  drainés  vers  le 
sang.  De  liquide  céphalo-rachidien  ne  fait-jl  pas 
partie  de  ces  liquides  interstitiels,  et  n’est-ce  pas 
cet  appel  qui  mesure  précisément  l’abaissement 
transitoire  que  subit  sa  tension  ?  » 

A  tout  prendre,  le  mécanisme  par  lequel  la 
saignée  agit  sur  la  tension  rachidienne  n’est  pas 
essentiellement  différent  de  celui  que  met  en  jeu 
l’injection  de  solutions  hy|3ertoniques.  Il  n’est 
donc  pas  illogique  de  penser  qu’une  émission  san¬ 
guine  pourrait  amender  une  hypertension  rachi¬ 
dienne  paroxystique.  A  notre  connaissance,  au¬ 
cune  recherche  de  ce  genre  n’a  été  entreprise. 
EUe  mériterait  de  l’être. 

Il  n’y  a  pas  lieu  d’insister  sur  le  traitement  des 
hypertensions  rachidiennes  par  les  agents  phar¬ 
macodynamiques  à  action  vasculaire.  Certains  de 
ces  médicaments  sont,  certes,  des  hypotenseurs 
veineux  et  rachidiens  :  ainsi  l’yohimbine  et  l’his¬ 
tamine.  Nous  les  avons  étudiés  expérimen¬ 
talement  avec  le  profesesur  Dœper.  Mais  ils  ne 
semblent  susceptibles  d’aucune  application  pra¬ 
tique  :  leur  action  est  fugace,  et  ne  se  manifeste 
que  si  on  les  injecte  dans  la  veine.  Cette  particula¬ 
rité  limite  singulièrement  leur  emploi  chez 
l’homme. 

Reste  enfin  la  soustraction  de  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  par  ponction  lombaire.  Elle 
permet  d’obtenir  un  effet  décompressif  immédiat 
mais  non  durable,  car,  selon  Balduzzi,  une  demi- 
heure  après  la  ponction,  la  tension  racliidienne 
remonte  à  son  chiffre  initial  et  parfois  même  le 
dépasse  légèrement.  Guillain,  Alajouanine  et  Da- 
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grange,  Claude  Lamache  et  Dubar  ont  rapporté 
des  constatations  analogues.  Pourtant,  quand  la 
ponction  est  répétée,  elle  procure  un  effet  dé- 
corapressif  certain,  dont  la  thèse  de  l’un  de  nous 
rapporte  un  bel  exemple.  Pa  quantité  de  liquide 
qu’il  convient  d’extraire  à  chaque  opération  est 
variable  suivant  le  degré  de  l’hypertension  et  ne 
peut  être  déterminée  par  un  chiffre  :  il  faut  arrê¬ 
ter  l’écoulement  lorsque  l’aiguille  du  manomètre 
indique  une  pression  légèrement  supérieure  à  la  nor¬ 
male,  c’est-à-dire  20.  Cependant  le  procédé  peut 
être  inopérant,  entraîner  des  réactions  céphalal¬ 
giques,  ou  même  ■ —  à  titre  exceptionnel  —  provo¬ 
quer  la  mort  subite  par  le  mécanisme  classique  de 
l'engagement  des  amygdales  cérébelleuses  dans  le 
trou  occipital.  Ces  faits  sont  indiscntables,  mais 
évitables  si  l’on  prend  les  précautions  classiques 
mais  trop  souvent  oubliées  ;  soustraction  lente 
et  mesurée  du  liquide,  position  génu-pectorale 
maintenue  par  un  traversin  placé  sous  le  bassin, 
retour  graduel  à  la  position  normale. 


Telles  sont  les  médications  qui  peuvent  cor¬ 
riger  les  déséquilibres  tensionnels  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Il  n’entre  pas  dans  le  but  de 
cet  article  d’en  préciser  les  indications  respec¬ 
tives.  Nous  avons  montré  lenrs  mécanismes  d’ac¬ 
tion  et  leurs  avantages  éventuels.  Au  demeurant, 
leur  effet  est  transitoire  et  purement  symptoma¬ 
tique.  Dans  l’ensemble,  aux  déséquilibres  tension¬ 
nels  légers  correspondent  les  médicaments  à  ac¬ 
tion  vasculaire,  et  spécialement  l’acétylcholine  ; 
aux  hypotensions  radiidiennes  peu  importantes, 
les  injections  intraveineuses  d’eau  distillée  ;  aux 
hypotensions  marquées,  les  injections  massives 
de  sérum  physiologique.  Des  injections  de  solu¬ 
tions  hypertoniques  agissent  efficacement  dans 
les  hypertensions,  quand  celles-ci  ressortissent 
totalement  ou  partiellement  à  un  œdème  cérébral. 
En  l’absence  de  cette  cause,  mieu!s  vaut  recou¬ 
rir  aux  ponctions  lombaires  prudentes  et  répétées, 
en  sachant  que  l’une  et  l’autre  de  ces  méthodes 
thérapeutiques  de  l’hypertension  rachidienne  ne 
sauraient  prétendre  qu’à  préparer,  mais  non  sup¬ 
planter  la  trépanation  décompressive  quand 
celle-ci  se  trouve  par  ailleurs  indiquée. 


SUR  LA,  THÉRAPEUTIQUE 
DE  L’AMIBIASE  PULMONAIRE 

A.  PELLÉ 


Avant  d’aborder  l’étude  thérapeutique  de  l’ami¬ 
biase  pulmonaire,  il  nous  paraît  indispensable  de 
rappeler  quelques  notions  importantes  résultant 
des  recherches  des  auteurs  modernes. 

Ils  ont  d’abord  insisté  sur  la  fréquence  des 
complications  pulmonaires  amibiennes  ;  ils  ont 
souligné  la  variété  des  formes  cliniques  ;  ils  ont 
enfin  démontré  que  leur  évolution  est  toujours 
arrêtée  par  le  traitement  émétinien  qui,  convena¬ 
blement  appliqué,  apporte  la  guérison  définitive 
de  ces  affections  toujours  graves  et  souvent  mor¬ 
telles. 


D’amibe  ne  séjourne  pas  uniquement  au  niveau 
du  gros  intestin.  Elle  peut  émigrer  vers  le  foie  où 
elle  détermine  l’hépatite  amibienne,  dont  on 
connaît  bien  aujourd’hni  les  multiples  formes 
cliniques.  Elle  fut  considérée  longtemps  comme 
l’étape  ultime  de  l’amibiase. 

Des  travaux  modernes  ont  montré  les  localisa-  ' 
tions  viscérales  à  distance  et  fait  considérer  l’ami¬ 
biase  comme  une  maladie  générale. 

A.  Fréquence  des  lésions  pulmonaires 
amibiennes.  —  D’amibiase  pulmonaire,  dont  le 
nom  seul  provoque  l’étonnement,  tellement  elle 
est  considérée  comme  rare,  le  deviendra  peut-être 
un  peu  moins  quand  on  aura  l’habitude  d’y  penser, 
comme  on  pense  à  l’hépatite  amibienne. 

Des  observations  d’abcès  amibiens  pulmonaires 
se  sont  multipliées  dans  ces  dernières  années.  Il 
semble  bien  que  l’amibiase  pulmonaire  ne  soit  ni 
rare  ni  exceptionnelle. 

B.  Rapports  avec  la  dysenterie.  —  a.  D’ami¬ 
biase  pulmonaire  succède  presque  toujours  à  la 
dysenterie.  Parfois  elle  débute  au  cours  de  la  crise 
de  dysenterie  ;  elle  peut  survenir  quelques  se¬ 
maines  après.  Ordinairement  elle  se  produit  tar¬ 
divement  :  plusieurs  mois  et  souvent  même  plu¬ 
sieurs  années  après  les  manifestations  intestinales. 
Il  arrive  que  ces  dernières,  particulièrement  frus¬ 
tes,  sont  parfois  méconnues.  Nous  avons  eu  l’occa¬ 
sion  de  traiter  un  volumineux  abcès  pulmonaire 
survenu  quatre  ans  et  demi  après  ime  dysenterie 
amibienne  discrète  restée  muette  pendant  cette 
longue  période. 

h.  On  peut  constater  des  lésions  hépato-pul- 
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monaires.  Il  s’agit  de  la  migration  d’un  abcès  du 
foie  dans  le  poumon. 

C.  Polymorphisme  clinique  de  l’amibiase 
pulmonaire.  —  Iv’histoire  des  complications  pul¬ 
monaires  amibiennes  gravite  autour  de  l’abcès  du 
poumon. 

1°  A  bcès  du  poumon.  Il  importe  de  signaler  que 
celui-ci  ne  se  présente  pas  toujours  avec  les  carac¬ 
tères  classiques. 

a.  On  a  signalé  des  formes  subaiguës,  plus  ou 
moins  larvées,  qu’il  importe  de  bien  connaître. 

b.  Il  existe  des  complications  pulmonaires 
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notre  pays.  Le  nombre  des  porteurs  d’amibes  s’est 
multiplié  avec  la  guerre  et  continue  à  augmenter 
encore  avec  les  jeunes  soldats  obligés  de  séjourner 
dans  les  pays  infestés  comme  le  Maroc  et  la  Syrie. 
Il  existe  aujourd’hui  des  foyers  de  dysenterie 
autochtone  dans  le  Midi  et  dans  le  Nord  de  la 
France. 


Il  est  du  plus  grand  intérêt  de  dépister  précoce¬ 
ment  l’amibiase,  qu’elle  se  manifeste  parsessymp- 


amibiennes  aiguës,  purement  congestives,  n’abou¬ 
tissant  pas  à  la  suppuration,  provoquant  des 
scléroses  pulmonaires  qui  sont  heureusement 
influencées  par  la  thérapeutique  spécifique.  . 

2°  On  a  pu  observer  des  bronchites,  des  broncho¬ 
pneumonies  et  même  des  pneumonies  causées  par 
l’amibe. 

30  II  existe  enfin  des  complications  pulmonaires 
chroniques  très  variées  qui  sont  trop  souvent 
confondues  avec  la  tuberculose. 

D.  Difficultés  diagnostiques.  —  Ce  poly¬ 
morphisme  clinique  soulève  de  grandes  difficultés 
diagnostiques.  Il  importe  de  penser  à  l’amibiase  ; 
c’est  une  affection  dont  la  fréquence  augmente  très 
nettement.  Ce  n’est  plus  une  maladie  exotique. 
L’amibiase  menace  en  effet  de  s’installer  dans , 


tomes  intestinaux  ou  qu’elle  se  cache  sous  une  de 
ses  complications  hépatiques  ou  pulmonaires. 

C’est  qu’en  effet  le  médecin  a  entre'  les  mains 
tme  arme  puissante  :  le  chlorhydrate  d’émétine. 
Employé  à  temps,  il  peut,  à  lui  seul,  arrêter 
avec  une  rapidité  surprenante  l’évolution  des 
abcès  pulmonaires  les  plus  graves  et  les  guérir 
radicalement. 

Il  s’agit  d’un  médcament  réellement  spécifique 
qui  a  fait  changer  du  tout  au  tout  la  thérapeutique 
des  lésions  amibiennes  prfimonaires.  Aujourd’hui 
le  traitement  médical  par  l’émétine  est  devenu  la 
règle  et  l’intervention  chirurgicale  l’exception. 
Cette  dernière  a  pourtant  été  longtemps  considérée 
comme  la  seule  susceptible  d’amener  une  gué¬ 
rison. 
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Thérapeutique  de  l’amibiase  pulmonaire. 

I.  Traitement  médical.  -  lyes  recherches 
modernes  ont  mis  en  évidence  des  notionscapitales 
qu’il  importe  de  bien  connaître  pour  conduire 
heureusement  le  traitement  de  l’amibiase  pulmo¬ 
naire. 

1°  Le  chlorhydrate  d’émétine  possède  une  action 
puissante  et  vraiment  spécifique  sur  l’amibe. 
Pratiquement,  le  traitement  par  l’émétine  doit 
toujours  être  tenté  dans  l’amibiase  cliniquement 
présumée.  ~ 


4°  Il  est  enfin  une  notion  nouvelle  sur  laquelle 
on  a  beaucoup  insisté  dans  ces  dernières  années  : 
l’émétine  aurait  une  action  réelle  sur  les  suppura¬ 
tions  pulmonaires  non  amibiennes.  Nous  verrons 
plus  loin  ce  que  nous  devons  penser  de  cette  pro¬ 
priété. 

Conduite  de  la  cure  émétinique  dans  les 
abcès  pulmonaires  amibiens.  —  Examinons 
maintenant  la  conduite  à  tenir  en  présence 
d’ un  abcès  pulmonaire  amibien.  Il  semble  bien 
en  effet  que  cette  complication  soit  la  plus  fré¬ 
quente  et  la  plus  redoirtable.  Cliaque  fois  qu’on 


Abcès  amibien  avec  niveau  liquidien,  Pneumothorax  avec  forte  adhérence  pleurale  au  quatriènre  jour  du  Iraitonient  ])ar 
l’émétine  (fig  2).  ' 


2“’  Le  résultat  est  merveilléUsemeut  rapide  : 
l’émétine  agit  en  vingt-quatre,  quarante-hnit 
heures.  Le  malade,  débarrassé  de  ses  symptômes 
gênants,  ne  doit  pas  être  considéré  comme  guéri: 
il  est  seulement  blanchi.  Il  est  passible  de  rechutes. 

3“  L’émétine  détruit  l'amibe  ;  mais  cette  der¬ 
nière  s’énkyste  pour  résister.  Il  importe  de  savoir 
que  les  kystes  amibiens  ne  sont  aucunement 
influencés  par  ce  produit.  Ils  peuvent  pourtant 
donner  naissance  à  de  nouvelles  amibes  sus¬ 
ceptibles  de  provoquer  d’autres  complications 

Ilapparaîtdonccommeune  nécessité  iliipérieuse  ; 
a)  de  ntuüiflier  les  cures  d'émétine  pour  détruire 
les  nouvelles  amibes  ;  b)  de  lutter  pour  la  destruc¬ 
tion  des  kystes.  Dans  cette  lutte,  particulièrement 
diflieile,  deux  autres  médicaments  .semblent  vic¬ 
torieux  :  les  arsenicaux  et  les  iodiques. 


présume  la  nature  amibienne  d’une  affection,  il 
faut  sans  retard  recourir  à  l’émétine. 

1“  Emétins.  Modes  d’bmpeoi  eï  doses.  ~  Il 
importe  de  recourir  d’emblée  à  des  doses  fortes. 
Le  traitement  consiste  en  injections  sous-cutanées 
de  8  centigrammes  par  jour  en  deux  fois  pendant 
six  à  dix  jours  par  mois. 

Il  est  bon  de  ne  pas  dépàs,ser  6o  à  8o  centi¬ 
grammes  pour  une  cure  et  d’y  associer  des  injec¬ 
tions  d’huile  camphrée,  à  cause  de  l’asthénie 
cardio  -vasculaire  possible. 

Cette  cure  doit  être  renouveléepeüdant  plusieurs 
mois,  en  se  rappelant  toujours  qu’il  ne  faut  pas 
dépasser  i  gramme. 

2°  MÉbiGAMENTS  ARSENICAUX.  —  L’arsenic, 
grand  médicament  de  toutes  les  affections  para¬ 
sitaires,  ne  manque  pas  d’agir  très  efficacement 
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dans  l’amibiase  pulmonaire.  11  aune  action  nette ^ 
sur  les  kystes,  qui  sont  des  formes  de  résistance 
de  l’amibe.  I^es  principaux  arsenicaux  employés 
à  ce  point  de  vue  .sont  : 

a.  I,e  novarsénobenzol.  Il  possède  des  propriétés- 
anti-amibiennes  et  antikystiques.  On  l’associera 
donc  avec  fruit  à  l’émétine. 

Ravaut  conseille  la  technique  suivante  qui  nous 
a  donné  les  meilleurs  résultats. 

Il  pratique  une  série  de  dix  injections  de  oei',30 
de  novarsénobenzol  à  quatre  jours  d’intervalle. 
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efficacité  et  de  son  innocuité  remarquables.  I 
s’emploie  en  pilules  de  08^,25,  à  raison  de  six  à  huit 
par  jour,  à  doses  graduellement  croissantes.  Ra 
cure  dure  en  principe  six  à  sept  jours  et  peut  être 
renouvelée  après  un  repos  d’une  semaine.  A 
cause  de  l’action  laxative  du  jmtrène,  il  sera  bon 
de  lui  associer  deux  à  trois  fois  quinze  gouttes  par 
jour  d’élixir  parégorique.  R’action  sur  les  kystes 
serait  remarquablement  rapide,  et  c’est  ce  qui 
constitue  l’intérêt  de  ce  produit  nouveau. 

Résultats  du  traitement  médical.  —  Res 
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Abcès  amibien  au  neuvième  jour  du  traitement  par  l’émétine,  poche  de  l’abcès  complètement  assécliée  et  considérablement 
réduite  de  volume  (fig.  3). 


Entre  chaque  injection,  il  fait  de  l’émétine  sous  la 
peau  à  la  dose  de  4  centigrammes  deux  fois  par 
jour  jusqu’à  concurrence  de  08^,80. 

b.  Stovarsol  et  tréparsol.  On  pourra  recourir  au 
stovarsoletautréparsol,  ÿer  os,,  à  raison  de  08'’,50 
à  r  gramme  par  jour  par  doses  fractioimées.  Ces 
médicaments  seront  administrés  pendant  quatre 
joursparsemaineet  pendant  quatre  à  six  semaines. 

On  fera-  ainsi  une  série  de  cures  séparées  par  des 
périodes  d’un  mois.. 

R’arsenic  n’est  et  ne  doit  être  qu’un  adjuvant  au 
traitement  émétinique  et  ne  peint  en  aucun  cas  lui 
être  substitué.' 

3°  Médicaments  iodés.  —  Ils  ont  été  employés 
systématiquement  dans  ces  dernières  années  par 
les  auteurs  allemands  et  anglais  sous  forme  d’un 
produit  dénommé  le  yatrène. 

Yatrène.  Il  est  recommandé  à  cause  de  son 


résultats  obtenus  sont  toujours  très  rapides.  En 
règle  générale,  l’amélioration  se  produit  dès  les 
premières  injections  d’émétine.  Ra  guérison  est 
totale  à  la  fin  de  la  série. 

Pour  juger  de  l’améHoration,  on  se  fondera 
moins  sur  les  modifications  de  l’état  général  que 
sur  celles  de  l’expectoration,  sur  la  disparition 
progressive  des  signes  physiques  et  sur  les  modi¬ 
fications  de  l’image  radioscopique. 

Res  symptômes  cliniques  ;  point  de  côté,  toux, 
dyspnée,  expectoration,- disparaissent  dès  les  pre¬ 
miers  jours. 

Avec  de  nombreux  auteurs,  nous  avons  rap¬ 
porté  l’observation  d’ün  volumineux  abcès  pulmo¬ 
naire  amibien,  provoquant  depuis  plusieurs 
semaines  une  expectoration  journalière  dépassant 
500j  grammes,  qui  s’est  asséché  complètement 
après  six  jours  de  traitement. 
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I^es  malades  ainsi  traités  se  transforment 
littéralement  et  on  a  l’impression  nette  de  les 
ramener  à  la  vie,  alors  que  cette  affection  les 
conduisait  vers  une  issue  fatale.  Il  est  difficile  de 
concevoir  un  succès  thérapeutique  plus  complet 
et  plus  triomphal. 

Nous  devons  ajouter  que  le  résultat  est  du  même 
ordre  avec  la  même  thérapeutique  appliquée  aux 
diverses  formes  cliniques  de  l’amibiase  pulmonaire. 

Nous  avons  insisté,  dès  le  début  de  ce  travail, 
sur  la  grande  variété  de  ces  formes  cliniques  : 
pneumonie,  broncho-pneumonie,  bronchites  di¬ 
verses,  scléroses  pulmonaires  avec  dyspnée  asthma- 
tiforme,  pneumopathies  chroniques  simulant 
souvent  la  tuberçulose  pulmonaire. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que,  dans  tous  ces  cas,  il 
s’agit  d’une  maladie  chronique,  susceptible  de 
poussées  évolutives  nouvelles.  Il  importe  donc 
de  pratiquer  une  série  de  cures  où  l’on  associera 
le  chlorhydrate  d’émétine,  l’arsénobenzol  et  le 
jmtrèue. 

II.  .Traitement  chirurgical.  —  Dans  l’im- 
mense  majorité  des  cas,  le  traitement  médical, 
tel  que  nous  l’avons  exposé, s  uffit  pour  amener 
la  guérison  avec  restitution  intégrale  du  tissu 
pulmonaire.  On  a  beaucoup  discuté  autrefois  sur 
la  méthode  thérapeutique  à  mettre  en  œuvre 
contre  l’abcès  amibien  du  poumon.  On  a  proposé 
divers  p;:océdés,  parmi  lesquels  l’intervention 
sanglante  a  été  longtemps  considérée  connue  la 
seule  susceptible  d’apporter  la  guérison. 

Aujourd'hui  le  traitement  médical  par  l’émé¬ 
tine  est  devenu  la  règle,  l’intervention  l’exception. 
Si  l’on  comparé  les  résultats  obtenus  avant  et 
apfès  l’usage  de  l’émétine,  on  voit  que  le  pronos¬ 
tic  de  l’affection  s’est  tran.sformé  du  tout  autout. 
Avant  l’ère  de  l’émétine,  la  mortalité  était  de 
p.  100.  DepiûS)  la  mortalité  est  luie  rareté  si  le 
traitement  est  appliqué  d’une  manière  précoce. 

Peut-on  en  conclure  que  l’on  puisse  désormais 
exclure  l’intervention  chirurgicale  du  traitement 
de  l’abcès  amibien  du  poumon  ? 

Nous  serons  toujours  dans  l’obligation  d’évacuer 
une  collection  purulente  mal  drainée  ainsi  qu’une 
collection  envahie  par  les  microbes  d’infection 
secondaire. 

Il  faut  aussi  opérer  les  abcès  volumineux,  se 
drainant  mal  (formes  enploses),  infectés,  avec  ét,at 
général  mauvais. 

Mais  il  faut  bien  savoir  que  les  interventions 
chirurgicales  sont  graves  et  qu’elles  exposent  à  des 
"hémorragies-mortelles.  Elles  4pivent  toujours  être 
accompagnées  du  traitement  médical,  le  seul  qui 
puisse  guérir  définitivement.  Quel  contraste  avec  la 
rapidité,  l’innocuité  et  la  guérison  complète  obte¬ 


nue  par  l’émétine  dans  l’immense  majorité  des  cas  ! 

Parmi  les  divers  procédés  chirurgicaux,  il  faut 
noter  :  le  piicitmothui'ax  thérapeutiqut’ .  Dans  cer¬ 
tains  cas  il  a  donné  d’excellents  résultats,  en  par 
ticidier  pour  combattre  les  hémorragies  abon¬ 
dantes  souvent  rencontrées  au  cours  de  l’évolution 
d’un  abcès  pulmonaire  amibien. 

Il  peut  en  outre  contribuer  à  favoriser  la  guéri¬ 
son  d’une  grosse  excavation  pidmonaire,  toujours 
longue  à  se  combler. 

Ce  procédé  a  été  tenté  par  plusieurs  auteurs 
sans  succès,  à  cause  des  adhérences  jrleurales  qui 
sont  la  règle  dans  cette  affection. 

11  s’agit  donc  d’un  traitement  palliatif  plus  qu’un 
traitement  curateur.  Il  importe  évidemment  de 
lui  associer  le  traitement  médical. 

En  définitive,  le  traitement  chirurgical  pleuro- 
pncumoiomic  doit  être  réservé  aux  .setds  cas 
d’amibiase  pulmonaire  négligés  ou  méconnus.  Il 
faut  encore  y  recourir  contre  les  abcès  ayant  eu 
le  temps  de  s’infecter  secondairement  ou  d’acquérir 
mi  volume  tel  que  leim  évacuation  spontanée  né 
puisse  s’effectuer  complètement,  après  stérilisation 
de  l’amibe  par  l’émétine. 

De  diagnostic  de  l’amibiase  pidmonaire  peut  et 
doit  être  aujourd’hui  porté  avant  que  le  traite¬ 
ment  chirurgical  ne  soit  indiqué. 

Un  certain  nombre  de  traitements  pourront 
aussi  être  emplo5"és  :  ce  sont  ceux  qui  sont  préco¬ 
nisés  d’une  façon  générale  contre  les  suppurations 
pidmonaires.  On  a  signalé  d’heureux  résultats  de 
la  cure  de  soif,  de  la  cure  po.sturale  ou  «  postural 
drainage  »,  et  de  la  bronchoscopie  de  Chevallier- 
Jaçkson. 

Action  de  l’émétine  sui’  les  suppurations 
pulmonaires  non  amibiennes.  -  Une  série 
d’observations  récentes  (lagnow,  Brulé,  Laporte, 
Ragu,  etc.)  a  montré  que  le  chlorhydrate  d’émé¬ 
tine  possède  incontestablement  une  action  nette 
dans  certains  abcès  pulmonaires  non  amibiens. 
Dans  ces  conditions,  le  traitement  d’épreuve, 
émétino-diagnostic,  ne  serait  plus,  comme  l’ont 
déclaré  Chauffard  et'  N.  Fiessinger,  la  véritable 
pierre  de  touche  de  l’amibiase. 

En  présence  de  ces  faits,  diverses  hyijothèses 
ont  été  soutenues. 

a.  On  a  d’abord  invoqué  la  coïncidence.  On  sait, 
en  effet,  que  certains  abcès  pulmonaires  évoluent 
spontanément  vers  une  guérispn  rapide. 

h.  Leinierre  et  Weil  pensent  que  les  abcès  du 
poumon  guérissant  aussi  nettement  par  rémétiue 
sont  réellement  dus  à  une  amibiase  quelesprocédés 
d’exploration  ne  laissent  pas  découvrir. 

c.  Pour  Brulé,  il  est  possible  que  ces  abcès  soient 
dus  à  uu  agent  pathogène,  encore  inconnu,  réa- 
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gissant  comme  l’amibe  dysentérique  au  traitement 
émétinique.  Il  fait  remarquer  à  ce  point  de  vue 
l’action  favorable  de  cette  thérapeutique  dans  cer¬ 
taines  bronchites  aiguës  ou  chroniques  fétides  ainsi 
que  dans  certains  cas  de  gangrène  pulmonaire. 

d.  lagnow,  à  la  suite  de  ses  recherches  expéri¬ 
mentales,  pense  que  l’émétine  agit  en  augmentant 
les  forces  défensives  de  l’organisme  contre  les 
infections  en  général. 

Si  nous  considérons  la  difSculté  qui  existe 
si  souvent  à  mettre  en  évidence  l’amibe  dans  les 
abcès  hépatiqueset  pulmonaires  et  même  dans 
les  anciennes  entérites,  nous  pensons,  avec 
MM.  riemierre  et  Marcel  Labbé,  qu’en  présence  des 
résultats  rapides  de  l’émétihe,  on  est  en  droit 
d’invoquer  l’infestation  amibienne. 

Dans  tous  les  cas  ce  traitement  doit  être  mis  en 
œuvre,  du  moins  à  titre  d’essai,  dans  toutes  les 
suppurations  pulmonaires. 

Ainsi  donc,  nous  possédons  contre  les  affections 
pulmonaires  amibiennes  un  traitement  véritable¬ 
ment  spécifique.  Nous  sommes  certains,  grâce  à 
lui,  d’arrêter  leur  évolution  et  de  les  guérir.  En  le 
débarrassant  de  ses  amibes,  le  malade  n’est  plus 
un  danger  de  contagion  pour  son  entourage. 

Parmi  les  suppurations  pulmonaires  qui  peuvent 
se  présenter  au  diagnostic  et  au  traitement  du 
médecin,  il  faut,  comme  le  conseillent  Rist  et 
AmeuiUe,  faire  une  place  aux  abcès  amibiens. 

Toutes  ces  considérations  nous  font  apprécier 
l’immense  portée  des  travaux  admirables  de  Ro¬ 
gers,  à  qui  nous  sommes  redevables  du  traitement 
émétinien.  C’est  Chauffard  qui  a  eu  le  mérite 
d’introduire  cette  thérapeutique  en  France. 

Grâce  à  ces  deux  savants,  nous  possédons  au¬ 
jourd’hui  tme  métliode  thérapeutique  spécifique, 
d’un  intérêt  pratique  considérable,  qui  permet  de 
guérir  des  affections  pulmonaires  graves,  dont  l’is¬ 
sue  était  presque  fatale,  et  dont  la  fréquence  a  con¬ 
sidérablement  augmenté  depuis  quelques  années. 
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ACTUALITÉS  IVIÉDICALES 

La  digitale  en  thérapeutique. 

La  IV»  réunion  annuelle  de  la  Société  allemande  pour 
l’étude  de  l’appareil  circulatoire  a  été  consacrée  à  l’étude 
clinique  de  la  digitale.  (Comptes  rendus,  un  volume  de 
242  pages,  Th.  Steinkopff,  Dresde  et  Leipzig,  1931). 

H.  Pribram  (de  Prague),  dans  un  premier  rapport,  a 
passé  en  revue  les  règles  classiques  de  son  administra¬ 
tion.  La  digitale  n’agit  ni  sur  un  cœur  sain,  ni  sur  un 
cœur  complètement  déficient.  Entre  ces  deux  extrêmes 
les  cœius  insuffisants  et  dilatés  sont  ceux  qui  en  bénéfi¬ 
cient  le  mieux,  l’action  paraissant  agir  plus  particulière¬ 
ment  sur  les  zones  myocardiques  les  plus  distendues. 
Les  équilibres  nutritifs  et  glandulaires  sont  de  la  plus 
haüte  importance  pour  le  mécanisme  d’action  de  la 
drogue  :  les  liypertliyroïdiens  bénéficient  peu  de  son 
emploi,  et  on  aurait  constaté  de  l’hypercalcémie  dans 
certaines  intoxications  digitaliques.  L'accoutumance 
au  produit  n'est  pas  certaine,  quoique  l’action  de  la  pre¬ 
mière  cure  paraisse  être  supérieure  à  celle  des  suivantes. 

La  digitale  n'agit  pas  seulement  sur  la  contractilité  du 
myocarde  ;  si  ses  effets  sur  les  vmsseaux,  les  reins,  le 
pancréas,  la  thyroïde  sont  pratiquement  négligeables,  son 
action  sur  le  rythme  cardiaque  et  sur  l’estomac  peut  don¬ 
ner  lieu  à  des  manifestations  fâcheuses.  En  pratique, 
la  digitale  ne  sera  indiquée  dans  les  troubles  du  rythme, 
exception  faite  de  la  fibrillation  auriculaire,  que  s’il 
existe  en  même  temps  de  l’insuffisance  cardiaque.  Bri- 
bram  dresse  une  liste  importante  de  contre-indications  : 
péricardites,  blocage  rénal,  tachycardies  basedowiennes, 
embolies,  bradycardies  par  block  incomplet. 

Les  opinions  varient  beaucoup,  quant  aux  doses  et 
aux  méthodes  d’administration.  Les  auteurs  allemands 
ont  l’habitude  d’évaluer  les  doses  en  poudre  de  feuilles  ; 
les  Américains,  en  gouttes  de  teinture.  La  dose  moyenne, 
pour  une  insuffisance  aiguë,  indiquée  par  le  rapporteur 
est  de  l’ordre  de  oei',10  à  08^30  de  feuilles  par  jour,  de 
2  grammes  au  maximum  en  une  semaine,  ce  qui  corres¬ 
pond  approximativement  à  V  à  XV  gouttes  par  jour, 
C  gouttes  eu  une  semaine,  de  la  solution  de  digitaline  au 
millième  habituellement  utilisée  en  France.  L’auteur 
insiste  par  contre  sur  la  nécessité  de  se  laisser  guider  jDar 
les  indications  particulières  à  chaque  cas. 

Dans  le  second  rapport,  H.  .Schaeffer  (de  Breslau)  dis¬ 
cute  l’emploi  des  doses  élevées  de  digitale,  préconisées 
par  Eggleston  et  d’autres  cardiologues  américains,  après 
avoir  déjà  été  à  la  mode  eu  B'rauce,  au  temps  de  Huchard. 
Les  Américains  administrent  eu  un  temps  très  coimt 
(vingt-quatre  à  quarante-huit  heures)  une  dose  extrême¬ 
ment  élevée,  calculée  théoriquement  d’après  le  poids  du 
malade.  L’administration  est  surveillée  d’après  les  modi¬ 
fications  électrocardiographiques  de  l’onde  T  et  n’est  sus¬ 
pendue  que  si  les  premiers  phénomènes  d’intoxication 
sont  remarqués.  Les  résultats  seraient  particulièrement 
heureux  en  cas  de  fibrillation  ou  de  flutter  amiculaire  et 
persisteraient  pendant  ime  dizaine  de  jours  au  moins. 

Schaffer  estime  qu’une  trop  grande  rapidité  d’action 
peut  ne  pas  être  sans  dommages  pour  un  cœur  déjà  fati¬ 
gué  ;  l’apparition  de  nausées  est  insuffisante  pour  annon¬ 
cer  l’intoxication,  et  des  troubles  graves  du  rythme  ont 
du  reste  été  signalés.  Il  n’est  pas  un  adversaire  de  prin¬ 
cipe  des  fortes  doses,  qui  souvent  évitent' de  perdre  un 
temps  précieux,  mais,  comme  Pribram,  il  s’élève  contre 
une  schématisation  excessive  des  doses  qui  doivent 
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dépendre  des  résultats  de  l'examen  séparé  de  chaque 
malade. 

O.  Kraybr  (Berlin)  a  consacré  son  rapport  au  mode 
d'action  théorique  de  la  digitale.  L’étude  expérimen¬ 
tale  de  celle-ci  repose  sur  la  mesure  des  variations  du 
débit  cardiaque  qu’elle  entraîne.  Le  débit  cardiaque  peut 
être  augmenté  soit  par  une  action  vasculaire  (constric- 
tlon  veineuse  chassant  plus  de  sang  vers  le  cœur),  soit 
par  une  modification  du  travail  cardiaque  qui  accroî¬ 
trait  son  rendement.  Ce  second  moyen  ne  peut  avoir 
d’eiïet  important  que  sur  un  cœur  malade  chez  lequel  la 
quantité  de  sang  expulsée  à  chaque  contraction  est  nota¬ 
blement  diminuée.  On  s’explique  ainsi  que  la  digitale  ne 
puisse  pas  entraîner  de  modification  circulatoire  quand 
le  cœur  est  sain,  son  action  vasculaire  étant  négligeable. 

L’action  centrale  de  la  digitale  par  l'intermédiaire 
du  vague  n’est  pas  encore  élucidée.  L’action  inotrope 
positive  —  modifications  de  la  contractilité  du  myo¬ 
carde  ventriculaire  —  reste  son  mode  d’action  principal, 
ainsi  que  l'on  peut  s’en  rendre  compte  sur  le  cœur  isolé. 
La  digitale  a  pour  effet  de  rétablir  l’équilibre  entre  l’ap¬ 
port  veineux  et  l’expulsion  cardiaque,  en  augmentant 
cette  dernière  lorsque  l’accroissement  de  l’apport  vei¬ 
neux  tend  à  élever  la  pression  inira-auriculaire. 

A  la  suite  de  ces  trois  principaux  rapports,  diverses 
communications  furent  faites  sur  le  même  sujet.  Win- 
TERNITZ,  PiSCHER,  HereES  ont  séparément  étudié  les 
modifications  électrocardio graphiques  produites  par  la 
digitale.  On  observe  souvent  à  la  suite  de  son  administra¬ 
tion  un  accroissement  d’amplitude  des  complexes  ven¬ 
triculaires,  ainsi  qu’une  plus  grande  netteté  des  prépon¬ 
dérances  préexistantes.  Une  dépression  de  l’onde  T 
n’est  pas  rare,  mais  n’a  nullement  la  constance  que  lui 
attribuent  les  Américains  après  l’emploi  de  doses  mas¬ 
sives.  Les  modifications  observées  ne  sont  pas  parallèles 
dans  les  trois  dérivations  ;  elles  sont  plus  fréquentes  en 
Dn  et  en  Dni.  Des  modifications  importantes  des  com¬ 
plexes  peuvent  s’observer  même  en  ayant  recours  à  des 
doses  minimes,  d’où  le  précepte  d'être  toujours  prudent 
et  de  tâter  la  susceptibilité  des  sujets. 

Hering  insiste  sur  le  facteur  extracardiaqùe  dans  l’ac¬ 
tion  de  la  digitale  ;  celle-ci  pourrait  être  accrue  par  l’exci¬ 
tation  préalable  du  vague,  ou  après  une  injection  d’atro¬ 
pine. 

SCHWIEÇK  à  isolé  du  Digitalis  lanata  plusieurs  gluco- 
sides  particuliers.  L’un  d’eux  pourrait  avoir  im  grand 
intérêt  pratique,  en  raison  de  l’écart  relativement  impor¬ 
tant  entre  ses  doses  thérapeutique  et  toxique. 

Enfin  plusieurs  participants  ont  comparé  l’action  res¬ 
pective  des  glucosides  digitaliques  et  de  la  strophantine, 
dont  l’emploi  ne  paraît  pas  encore  être  très  répandu  en 
Allemagne. 

M.  Poumaieeoux. 

Indications  thérapeutiques  de  l’aconit. 

H.  V.  Kress  {Münch.  médis.  Woch.,  28  novembre  1930, 
p.  2062)  a  étudié  les  effets  thérapeutiques  d’un  produit 
spécialisé  (aconitysat)  contenant  par  centimètre  cube, 
un  denil-milllgramme  des  alcaloïdes  totaux  de  r..4coni- 
ium  napellus.  Les  doses  moyennes  administrées  ont 
varié  de  IV  à  XII  gouttes  répétées  trois  fols  par  jour.  Une 
surveillance  attentive  de  la  tolérance  individuelle  est 
nécessaire,  car,  parfois,  dès  la  dose  de  VIII  gouttes  sont 
apparues  des  palpitations,  des  sensations  d’oppression 
thoracique,  de  céphalée,  de  malaise. 

Dans  15  cas  de  névralgie  du  trijumeau,  les  résultats  ont 
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été  bons,  souvent  meilleurs  qu’avec  les  analgésiques  cou¬ 
rants  (pyramidon,  salicylates) .  L’action  commence  à  se 
manifester  au  bout  de  quinze  à  trente  minutes  et  persiste 
de  trois  à  cinq  heures.  L’apaisement  des  doulemrs  de 
sinusite  frontale  est  très  rapide  ;  de  même  que  pour  des 
douleurs  intercostales  ou  dans  des  métastases  cancé¬ 
reuses  de  la  colonne  vertébrale.  Dans  le  rhumatisme 
articulaire  aigu,  les  effets  ont  été  heureux,  sans  atteindre 
cependant  ceux  des  préparations  salicylées.  Une  bonne 
action  analgésique  a  également  été  notée  dans  des  cas  de 
pleurésies,  péricardites  et  péritonites.  Par  contre,  aucune 
action  dans  la  migraine  ni  dans  les  crises  douloureuses  du 
tabes  ou  du  Parkinson.  L’aconit  paraît  être  en  somme 
un  analgésique  actif  sans  danger  et  n’entraînant  pas 
d’accoutumance. 

M.  POUMAIEEOTJX, 

Le  calcium  dans  la  pneumonie. 

L’administration  de  calcium  dans  la  pneumonie  a 
donné  à  J.  Kayser  {Münch.  mediz.  Woch.,  30  janvier 
1931,  p.  186)  d’excellents  résultats.  Il  a  utilisé  en  injec¬ 
tions  intramuscul.iires  des  so  utiens  à  10  p.  100,  à  raison 
de  deux  à  cinq  fois  10  centimètres  cubes  par  jour.  Son 
emploi  sur  une  assez  vaste  échelle  n’a  jamais  dotmé  lieu 
à  des  phénomènes  d’intolérance.  Théoriquement,  le  cal¬ 
cium  à  d’une  part  une  action  anti-inflammatoire  et 
favorise  la  phagocytose,  et  d’autre  part  il  exerce  rme  heu¬ 
reuse  influence  sur  le  tonus  circulatoire.  Pratiquement, 
quand  le  traitement  est  mis  précocement  en  œuvre,  la 
maladie  tourne  court  dès  le  troisième  ou  quatrième 
jour,  la  température  descendant  alors  rapldementenlysis, 

M.  POUMAIEEOUX. 

L’atteinte  du  myocarde  dans  la  fièvre  Jaune. 

Wray  LEOYd  (Thèsede Toronto,  1931)  a  fait  imeétude 
expérimentale  des  altérations  myocardiques  provoquées 
par  le  virus  de  la  fièvre  jaime.  A  cet  effet,  il  a  injecté  à 
des  Macacus  rhésus  un  virus  provenant  de  jaimeux  de  In 
Nigeria. 

Dès  le  premier  jour  de  l’infection,  on  peut  observer 
un  ralentissement  du  pouls,  mais  ce  n'est  en  général  qu’à 
partir  du  deuxième  jour  que  cette  bradycardie  devient 
toujours  manifeste.  Elle  s’accompagne  d’un  assourdis¬ 
sement  des  bruits  du  cœur  et  de  multiples  altérations 
électrocardiographiques.  L’atteinte  du  virus  paraît  se 
localiser  électivement  aux  alentours  du  nœud  sinusal  et 
sur  le  myocarde  auriculaire,  ainsi  que  le  traduit  l'inversion 
ou  le  crochetage  de  l’onde  P.  Assez  souvent  il  existe  éga¬ 
lement  un  allongement  du  temps  de  passage  de  l'excita¬ 
tion  de  l’oreillette  au  ventricule.  Enfin  quelquefois 
Tonde  T  se  présente  avec  un  aspect  pointu,  une  hauteur 
tout  à  fait  inaccoutumée,  ou  bien  elle  est  négative,  ou 
diphasique.  Ces  différents  troubles  s’accroissent  le  troi¬ 
sième  et  le  quatrième  jour,  et  c’est  habituellement  à  cette 
époque  que  smvient  la  mort  de  l’animal.  Dans  les  quel¬ 
ques  rares  cas  où  l'animal  a  survécu,  on  observe  une 
régression  progressive  des  àymptômes  précédents,  témoins 
du  trouble  apporté  à  la  fonction  myocardique.  Les  inter¬ 
valles  P-R  et  R-T  s’allongent  et  reprennent  des  valeurs 
normales.  Fait  digne  de  remarque,  chez  deux  des  singes 
qui  guérirent,  aucune  altération  de  Tonde  T  ne  fut  obser¬ 
vée  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie. 

L’examen  anatomique  des  animaux  morts  après,  les 
inoculations  de  virus  jauneux  a  toujours  montré  des 
altérations  dégénérafivesjnotables.  Toutefois  les^^diffé- 
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rentes  régions  paraissent  avoir  été  atteintes  uniformément 
sans  qu'une  région  paraisse  avoir  été  toucliée  plus  pro¬ 
fondément  qu'une  autre.  Certaines  lésions  rappellent 
celles  qui  ont  été  signalées  dans  la  diphtérie.  D'une 
manière  générale  on  trouve  une  dégénérescence  des  fibres 
musculaires,  tantôt  graisseuse,  et  tantôt  granuleuse. 
Moins  souvent,  et  dans  ce  cas  à  un  degré  beaucoup  moins 
prononcé,  on  peut  trouvée  une  dégénérescence  du  type 
hyalin  et  vacuolaire.  Plus  accessoirement  l'auteur  a 
constaté  une  lyse  de  quelques  fibres  disséminées,  de 
petites  taches  hémorragiques  ou  de  petits  foyers  d'infil¬ 
tration  leucocytaire  autour  des  petits  vaisseaux.  Mais 
les  lésions  de  dégénérescence  ont  toujours  pris  le  pas  sur 
les  lésions  inflammatoires. 

Au  point  de  vue  physio-pathologique,  Ifioyd  pense  que 
la  bradycardie  est  en  rapport  avec  une  lésion  dégénérative 
du  nœud  sinusal  et  que  l'atteinte  du  myocarde  dans  la 
fièvre  jaune  est  d’une  haute  signification  pronostique.  Il 
rappelle  que  sa  constance  avait  frappé  les  premiers 
cliniciens  qui  avaient  étudié  la  fièvre  jaune,  en  particulier 
le  médecin  français  Charles  Paget,  dont  il  s’est  plu  à 
citer  l’opinion  en  tête  même  de  son  ouvrage. 

M.  POUMAIIJ.OUX. 

Valeur  fonctionnelle  du  rein  chez  les  prosta¬ 
tiques. 

Parmi  tous  les  procédés  couramment  employés  pour 
apprécier,  en  vue  d'une  intervention  chirurgicale,  la 
valeur  fonctionnelle  du  rein  chez  les  porteurs  d’une  hyper¬ 
trophie  prostatique,  J.  JAKSY  (Bratisl.  Lekars.  Lisiy, 
mars  1951,  p.  12a)  donne  la  préférence  à  l’épreuve  de  la 
phénol-sulfone-phtaléine.  Celle-ci  a  été  faite,  concurem- 
ment  avec  le  dosage  de  l’urée  sanguine  et  la  constante 
d'Ambard,  chez  une  cinquantaine  de  sujets.  L'azotémie 
et  la  constante  sont  sujettes  à  d’assez  grosses  différences 
d’appréciation,  en  particulier  du  fait  du  régime  alimen¬ 
taire  du  malade. 

L’élimination  de  la  phénol-sulfone-phaltéine  n’est 
■  diminuée,  avec  des  reins  fonctionnant  normalement,  que 
s’il  existe  des  troubles  hépatiques  ou  circulatoires.  Or 
ces  troubles  constituent  précisément,  eux  aussi,  des  contre- 
indications  opératoires.  En  pratique,  des  malades  ayant 
une  élimination  au  moins  égale  à  40  p,  100  de  la  sub¬ 
stance  injectée,  au  bout  d’une  heure  et  dix  minutes  ont 
tous  été  opérés  avec  succès  et  sans  incident  post-opéra¬ 
toire  d’ordre  rénal.  M.  PoUMAn,i.oux. 

Influence  des  bains  carbo-gazeux  sur  les 
crises  d’hèrnoglobinurie  paroxystique. 

Mitacbk  {Bratisl.  Lekars.  Lisiy,  septembre  1931, 
p.  131)  a  recherché  de  la  manière  suivante  quelle  pouvait 
être  l’action  de  l’accroissement  de  la  tension  en  CO*  dans 
les  capillaires  sur  le  cours  des  accès  d’hémoglobinurie 
paroxystique  a  frigore.  Il  a  soumis  le  malade  successive¬ 
ment  à  l’action  d’un  bain  carbo-gazeux  seul,  à  l’action 
combinée  de  ces  bains  et  du  froid,  et  enfin  à  l’action  du 
froid  seul.  IL  a  constaté  que  les  bains  carbo-gazeux  ne 
suffisaient  pas  pour  déclencher  un  accès,  mais  qu’ils 
exagéraient  notablement  ceux  causés  par  le  froid. 

M.  POTJMAILLOUX. 

Septicémie  à  bacilles  de  Pfeiffer. 

Erik  'Waài.er  [Norsk.  Mag.  f.  Laegevid.,  juillet  1931, 
P-  715)  U  observé  deux  cas  d’infection  généralisée  à  bacilles 
de  Pfeiffer.  Dans  le  premier  cas,  il  s’agissait  d’un  bébé  de 
vingt  mois  qui,  à  la  suite  de  refroidissement,  présenta  au 


bout  d’un  certain  temps  une  arthrite  purulente  du  genou 
et  qui  mourut  un  mois  après  le  début  de  l’affection, 
avec  des  symptômes  méningés.  Du  bacille  de  Pfeiffer 
eu  culture  pure  fut  trouvé  dans  le  pus  du  genou  ainsi 
que  dans  le  sang. 

Le  second  cas  fut  observé  chez  un  adulte  qui  pendant 
quinze  années  souffrit  d,e  sinusite  nasale,  sphénoïdale  et 
ethmoïdale.  L’ensemencement  des  exsudats  du  naso- 
pharynx  fournit  une  culture  presque  pure  de  bacille  de 
Pfeiffer.  Chez  l’un  et  l’autre  malade  on  trouva  en  outre 
une  réaction  de  .fixation  du  complément  positive.  A  noter 
que  les  colonies  isolées  du  sang  avaient  un  aspect 
plus  homogène  et  plus  régulier  que  celles  provenant  de.s 
muqueuses  et  qu’elles  fournissaient  une  émulsion  bacté¬ 
rienne  plus  stable.  M.  PoUMAlr,r,oux. 

La  tularémie  en  Norvège. 

On  sait  que  la  tularémie  est  une  curieuse  affection 
épidémique,  due  au  Bacterium  tularense  qui  sévit  chez 
un  grand  nombre  de  rongeurs  en  Amérique,  au  Japon 
et  dans  l’Europe  du  Nord,  et  qui  chez  l’homme  s’observe 
surtout  chez  les  individus  qui  entrent  en  contact  avec 
les  lièvres  ou  les  lapins  sauvages. 

Th.  Thjoïta  {Norsk.  Mag.  f.  Laegevid.,  mars  1930, 
p.  224,  et  janvier  1931,  p.  39)  a  relevé  une  cinquantaine 
de  cas  en  Norvège,  et  H.- A,  Sai.VESEN  en  rapporte  encore 
quatre  nouveaux.  L’incubation  paraît  avoir  été  pour 
ceux-ci  de  trois  à  quatre  jours.  Apparurent  ensuite  une 
lymphangite  avec  adénite  volumineuse,  ce  qui  corres¬ 
pond  du  reste  au  type  le  plus  communément  observé. 

Dans  un  des  cas  il  y  avait  également  de  la  stomatite. 

La  contagiosité  directe  paraît  être  assez  grande  : 
l’un  des  malades  de  Thjotta  avait  seulement  ramassé 
un  lièvre  mort,  qu’il  avait  ensuite  rejeté.  Un  autre 
malade  avait  simplement  transporté  un  lièvre  dépouillé 
et  enveloppé  dans  du  papier. 

La  maladie  pourrait  être  également  transmise  par 
d’autres  espèces  de  rongeurs,  et  leurs  excréments  dis¬ 
persés  dans  la  campagne  ont  été  signalés  comme  des 
éléments  de  contage.  Les  migrations  de  rats  et  de  mu¬ 
lots  joueraient  probablement  un  rôle  dans  l’extension 
de  la  maladie.  M.  PomiAlELOUX, 

Ulcéro-cancer  de  l’estomac  ? 

W.  Friis  BAAS't'AD  {Norsk,  Mag.  /.  Leagevid.,  juin 
1931,  p.  614)  apporte  aux  partisans  de  l’existence  d’un 
ulcéro-çancer  gastrique  une  intéressante  observation. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  soixante-cinq  ans  dont  l’his¬ 
toire  clinique  s’étendant  sur  douze  années  est  celle  d’un 
ulcère  de  l’estomac  typique  :  douleurs  post-prandiales, 
hématémèses  se  répétant  par  crises  périodiques.  Plus 
tard  ces  douleurs  deviennent  continues  ;  elle  consulte  à 
ce  moment  et  une  intervention  est  décidée.  A  la  laparo-  ' 
tomie  la  lésion  se  présente  comme  un  ulcère  banal  ; 
la  résection  est  cependant  préférée  à  la  gastro-entéro- 
stomie.  Suites  opératoires  normales. 

Macroscopiquement,  l’aspect  de  lapièce  est  bien  celui 
d’un  ulcère.  Histologiquement,  il  existe  une  prolifération 
active  des  acini  glandulaires  qui  pénètrent  dans  la 
miiscutaris  mucosis  et  partiellement  dans  la  tunique 
musculaire.  Sur  la  périphérie  de  l’ulcère,  il  existe  de  petits 
groupes  de  cellules  nettement  atypiques,  témoins  de  la 
transformation  néoplasique. 

M,  PoümajeeohX. 


Lé  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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l«  D'  F.  RATHERY 

Momsiem"  le  üoyeu, 

1}  y  a  trente  gins,  nonç  gçui?  trpnyipps  ^psemlple 
à  la  salle  de  g.ar(Je  de  l’apciensie  pitié.  Je  ajns  tojit 
particulièrement  hemr.eux  de  vo^s  yoir  aujQurd’hui 
présider,  ^  la  gpuy.elie  Pitié^  ina  ieçpn  inaugurale 
à  la  chaire  de  cliniqiie  thérapeutique  ni|di,çale. 
Tous  yps  collègues  reconnaissent  yos  hautes  qua¬ 
lités  de  droiture,  d’énergie  et  de  science.  Soyez  le 
Doyen  de  notre  nouvelle  Faculté  rajeunie  et  trans- 
forrnée.  U’est-ce  pas  là  un  beau  titre  de  gloire  ? 

Je  tiens  à  remercier  nres  citers  rpaîtres,  le  Pro¬ 
fesseur  Chauffard  et  le  Docteur  André  Petit  qui 
nre  font  le  très  grand  ho.nnenr  et  le  très  grand 
plaisir  d’assister  à  la  leçon  inaugurale  de  leur 
éièye.  Que  rnpn  bpn  nidtre,  le  Professeur  Des¬ 
prez,  nje  permette  dp  l.m  redire  iqi  tojite  ma  pro¬ 
fonde  et  respectneuse  affection. 

Mesdames,  Messiems,  mes  chers  amis. 

De  leçon  inaugurale  reste  tmo  des  plus  vieilles 
coûtâmes  de  notre  Faculté.  De  nouyeau  profes¬ 
seur  arrjyé  au  sommet  de  la  mofftagne  qu’il 
voulait  atteindre  se  plaît  à  jeter  un  regard  VCts 
la  vallée  et  à  remercier  peux  qui  l’ont  aidé  à  gravir 
la  route’ souvent  semée  de  précipices.  Ce  retour  sur 
.spi-même  incite-à  la  modestie  et  montre  à  l’iieu- 
reux  élu  que  si  son  effort  personnel  a  été  pour 
ffUelque  chose  dans  le  succès,  bien  d’.a^Otres  fac¬ 
teurs  sont  intervenus  :  l’appui  de  ses  maîtres,  le 
concours  de  sps  , élèves^  et  pnis  çe  quelque  .chose 
que  les  philosophes  .définissent  m^l  ot  qui  mo  fht 
proposé  jadis,  il  y  a  .Tpien  longtemps,  cpmn?iO 
sujet  de  mon  baccalauréat  de  philpsophie  :  le 
Hasard. 

Je  .me  suis  acqmtté  de  cette,  tâclpe  il  y  a  cinq 
ans  enprenantpossession  delà  chaire  de  Pathologie 
expérimentale  et  comparée.  Permettez-mpi  de 
vous  dire  que  je  la  quitte  avec  negret.  Quand  -je 
suis  entré  dans  cette  immense  .caye  qui  n’a  de 
io.nr.s  .discrets  suy  le  deli.OKS  que  dp  place  Çu  P.laçe, 
il  était  difificile  de  circulet  patnn  les  amoncelle¬ 
ments  de  vienx  appareils  iDrisés,  .de  tables  ,boi- 
tens.es  et  de  chaises  bancales  ,gni  l’occupaient  ; 
un  véritable  cyclpne  de  six  -.mpis  n^ait  jp.àssé  par 
là,  ne  .laissant  qqe  des  débris  informes,.  .A  force  de 
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ténacité  et  de  persévérance,  grâce  surtout  à 
l’appui  de  notre  recteur  d’alors  M.  Dapie  ,et  de 
notre  doyen  M.  Roger,  j’ai  reconstitué  entière¬ 
ment  le  laboratoire  et  je  peux  laisser  à  mpn  suc¬ 
cesseur  et  ami  le  professeur  Fiessinger  un  bpn 
instrument  de  travail.  Je  commençais  à  aimer  m^- 
cave  ;  en  .collaboration  d’abord  avec  Kourilsky, 
puis  avec  Cauchoix,  MU®®  Gibert,  Yypmte 
Daurent,  Damazière,  Monnier,  et  ayec  Mollaret, 
nous  avons  fp-it,  je  crois,  du  bon  travail- 

Durant  mon  séjour  à  la  Pathologie  comparée, 
j’eus  le  bonheur  d’obtenir  la  collaboratipn  iu^ui- 
mcnt  précieuse  et  toute  bénévole  de  mps  savants 
collègues  de  l’Épole  d’Alfort,  le  professeur  Panisset 
et  le  professeur  Robin,  qui  .exposaient  aux  étu¬ 
diants,  dans  de  remarquables  conférences, tout  ce 
qu’ils  devaient  .connaître  de  la  pathologie  com¬ 
parée.  De  cette  iimovation  j’éprouve,  je  l’avoue, 
quelque  fierté  et  j’en  suis  infiniment  reconnais¬ 
sant  à  M,  le  Professeur  Nicolas,  directeur  de 
l’Dcole  d’Alfort  et  à  ses  collègues  ;  elle  crée  de 
nouveaux  liens  entre  ce  centre  d’études  scien- 
tiffques  si  important,  et  notre  Faculté-  D’idée 
était  bonne,  puisqu’elle  vient  d’être  reprise  par 
mon  successeur. 

Depuis  le  début  de  mes  études  médicales,  j’ai 
toujours  goûté  le  plaisir  de  la  recherche  désinté¬ 
ressée,  des  phases  de  l’expérience  à  combiner, 
des  erreurs  à  éviter,  des  difficultés  à  vaincre  ; 
quelle  jolie  délicate  de  voir  confirmer  ime  hypo¬ 
thèse,  mais  combien  instructive  aussi  la  décon¬ 
venue  d’ime  expérience  qui  vient  à  l’epcontre 
d’une  théorie  longuement  et  patieramçnt  .édi,ibéc- 
Da  re^erdhe  scientifique  n’apporte  jamais  aucune 
déception  ;  heureux  le  savant  qui  peut  mener 
cette  vie  fructueuse  et  apaisante. 

Je  n’oublierai  jamais  ces  heures  solitaires  off, 
dans  le  cahne  d’un  laboratoire  répondant,  du 
reste,  aussi  peu  que  possible  aux  exigences  actuel¬ 
les  de  la  recherche  sdentifique,  je  passais  de 
langues  heures,  à  méditer  et  à  tâcher  d’apporter 
ma  mo^pste  contribution  à  l’étude  de  problèmes 
purement  scientifiques- 

Dxcusez  ces  quelques  réruiniscences  de  ce  qui 
n’est  plus  que  le  passé;, ce  trop  long  exorde  rem¬ 
placera,  daps  cette  leçon  inaugurale,  le  retour  vers 
les  armées  fie  jeunesse  et  les  remerciements  que 
j’ayais  la  joie  d’adresser  il  y  a  cinq  aux 
maîtres  et  aux  amis  à  mon  premier  co.urs  de 
pathologie  expérimentale. 

•Ce  goût  de  la  recherche  po,ur  la  rechejehe  .deyait 
me  .çonfiuite  au  poste  auquel  fa  bienveillance  de 
mes  coffégûes  m’u  unanimement  appelé, 

Fpur  le  méfieçin,  bétude  du  malafie  dpit  rester 
Iq  .bpt  çpnsfant  de  ses  efforts,  et  ,çett,e  étude  ne 
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doit  viser  qu’à  le  guérir.  Nous  ne  devons  chercher 
à  connaître  la  maladie  que  pour  la  combattre,  et 
on  ne  comprendrait  guère  l’étrange  aberration 
de  celui  qui  se  complairait  à  fouiller  les  maux  de 
l’humanité  souffrante  pour  le  seul  plaisir  de  les 
étaler  au  grand  jour. 

I/’étude  expérimentale  chez  l’animal  est  donc 
comme  la  préface  obligatoire  à  l’étude  clinique 
de  l’homme  malade,  et  la  nécessité  d’une  chaire 
où  s’allient  à  la  fois  la  recherche  des  symp¬ 
tômes  et  le  diagnostic  delà  maladie,  à  l’essai  des 
méthodes  destinées  à  la  combattre,  ne  saurait 
faire  de  doute  dans  une  Faculté  de  médecine. 
Cette  chaire,  nous  ne  la  possédons  cependant  à 
Paris  que  depuis  péri  de  temps,  grâce  à  la  muni¬ 
ficence  d’un  de  ces  Mécènes  que  nos  Facultés  de 
médecine  en  France  trouvent  si  rarement. 

Fe  duc  de  Loubat,  après  avoir  doté  une  Uni¬ 
versité  aux  États-Unis,  fondé  une  chaire  en  Alle¬ 
magne  et  au  collège  de  France,  subventionné 
l’École  française  d’Athènes,  créait  en  1906  cette 
chaire  à  notre  P'aculté. 

C’est  un  devoir  agréable  pour  celui  qui  en 
prend  aujourd’hui  possession  d’exprimer  toute 
notre  gratitude  à  son  fondateur.  Éhe  n’a  donc  que 
vingt-cinq  ans  d’existence  et  n’a  eu  encore  que 
deux  titulaires. 

Albert  Robin  l’occupa  le  premier,  et  c’est  le 
8  mai  1906  qu’il  faisait  à  l’hôpital  Beaujon  sa 
leçon  inaugurale. 

Né  à  Dijon  le  20  septembre  1847,  il  succombait 
à  -l’âge  de  quatre-vingt-un  ans,  dans  la  propriété 
familiale  où  il  s’était  retiré,  cachant  à  tous,  sauf  à 
quelques  intimes,  la  maladie  qui  le  minait  depuis 
plusieurs  années. 

Peu  de  vies  furent  plus  mouvementées  et  plus 
brillantes  que  celle  d’Albert  Robin.  Fils  d’tm 
brasseur  de  Dijon  qui  voulait  voir  son  fils  repren¬ 
dre  l’industrie  familiale,  il  quitta  l’usine  pater¬ 
nelle  à  dix-sept  ans,  poussé  irrésistiblement  vers 
la  médecine.  Son  goût  pour  notre  profession 
remontait  à  sa  prime  jeunesse  et  fut  déterminé 
par  un  geste  qui  me  fut  raconté  par  son  élève  le 
Dr  G.  Baudouin  et  qui  était  autant  à  l’hoimeur  du 
grand  clinicien  qui  le  faisait  qu’à  la  sensibilité 
de  l’enfant  qu’il  touchait  si  profondément. 

Il  était  en  Touraine,  chez  ses  grandj5-parents, 
lorsqu’un  des  siens  tomba  dangereusement  ma¬ 
lade.  De  médecin  du  pays  demande  en  consulta-  ' 
tion  Bretonneau  ;  pendant  que  ce  dernier  examine 
le  malade,  on  réunit  dans  un  sac  de  toile,  en  or, 
argent,  bronze  et  jJapier  les  i  000  francs  des  hono¬ 
raires  demandés  ;  la  consultation  terminée,  Bre¬ 
tonneau  enfouit  le  sac  dans  la  poclie  de  sa  redin¬ 
gote  et  il  va  partir,  lorsqu’un  pauvre  homme  qui  à  ' 


appris  la  présence  à- Saiut-Flovier  de  l’illustre 
médecin  vient  le  supplier  de  s’arrêter  à  sa  chau¬ 
mière  où  sa  femme  succombe  à  la  phtisie.  Breton¬ 
neau  s’y  rend,  escorté  de  toute  la  famille  Robin. 

Fe  cas  est  désespéré.  Bretonneau  recommande 
des  viandes  saignantes,  des  vins  généreux.  Mais 
soudain,  regardant  autour  de  lui,  il  remarque 
l’extrême  misère  du  logis.  Alors,  sans  que  per¬ 
sonne  s’en  aperçoive,  sauf  le  petit  Albert  Robin 
qui  s’est  faufilé  près  de  lui,  il  sort  de  sa  poche  le 
fameux  sac  et  le  glisse  sous  l’oreiller  de  la  malade. 
Fe  geste  de  Bretonneau,  contait  plus  tard  Albert 
Robin,  l’avait  décidé  à  se  faire  médecin. 

Il  entre  tout  d’abord  à  Dijon  comme  modeste 
préparateur  à  la  Faculté  des  sciences,  puis  il  part 
pour  Paris  et  travaille  dans  le  laboratoire  du 
baron  Paul  Thénard.  Ces  études  chimiques  ont 
marqué  d’une  empreinte  profonde  le  jeune  étu¬ 
diant  en  médecine  qui  conserva  toute  sa  vie  un 
penchant  très  accusé  pour  les  recherches  de 
chimie  biologique  qui  étaient  alors  dans  l’en¬ 
fance.  C’est  à  l’aide  des  modestes  ressources  que 
lui  procurent  les  maigres  appointenients  de  pré¬ 
parateur,  qu’il  prend  ses  premières  inscriptions 
de  médecine.  En  -1870,  lorsque  la  guerre  éclate,  il 
est  externe  des  hôpitaux.  Dispensé  comme  fils 
de  veuve,  il  veut  s’engager  et  on  le  refuse  pour 
cause  de  myopie.  Il  part  cependant  pour  l’Ést 
avec  le  secret  espoir  de  pouvoir  être  utile.  Fe 
26  juillet,  il  est  attaché  en  qualité  d’aide-major 
de  3®  classe  à  l’ambulance  privée  de  Richard 
Mesnil  qui  ne  tarde  pas  à  tomber  aux  mains  des 
Allemands.  Sa  vie  devient  alors  une  véritable 
épopée.  Fait  prisonnier  le  14  août  1870^  il  est 
condamné  à  mort  pour  acte  de  rébellion  et  gracié 
par  le  grand-duc  de  Mecklembourg,  désarmé  par 
le  sang-froid  du  jeune  médecin.  Il  pénètre  dans 
Vercjun  bloqué,  et  grâce  à  ses  connaissances  en 
chimie,  s’occupe  à  la  fabrication  des  explosifs^ 
Sa  tâche  quotidienne  terminée,  il  accompagne  les 
sorties  où,  par  les  nuits  sans  lune,  on  tâche  de 
surprendre  les  batteries  ennemies  et  d’enclouer  les 
pièces.  Cité  deux  fois  à  l’ordre  du  jour  de  l’armée, 
il  était  à  vingt-cinq  ans  décoré  de  la  Fégion 
d’honneur  par  le  commandant  de  la  place. 

A  la  capitulation  de  Verdun  le  9  novembre,  il 
s’évade,  passe  en  Belgique  et  nous  le  retrouvons 
officier  de  cavalerie  à  l’armée  de  la  Foire. 

Pendant  la  Grande  Guerre,  nous  avons  vu 
maints’  exemples  dé  semblables  héroïsmes  parmi 
les  étudiants  en  médecine  et  les  médecins,  mais 
en  1870  le  nombre  des  combattants  était  bien 
moindre  et  la  durée  de  l’épreuve  fut  plus  courte. 
Aussi  Robin  avait-il  acquis  près  de  la  géné¬ 
ration  médicale  d’alors  rm  véritable  prestige  dû 
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à  ses  mois  de  guerre,  et  il  conserva  toute  sa  vie 
cette  allure  brillante  d’officier  de  cavalerie  ciui 
convenait  si  parfaitement  à  son  liabitus  exté¬ 
rieur. 

I^a  guerre  terminée,  après  avoir  hésité  (quelque 
peu  à  embrasser  la  carrière  militaire,  il  vint  à 
Paris  retrouver  sa  place  au  laboratoire  de  Thé¬ 
nard  et,  en  1872,11  étaitreçu  premier  à  l’Internat. 

Élève  de  Gosselin,  de  Gubler,  de  Parrot  et  de 
Jaccoud,  son  internat  terminé,  toujours  porté 
vers  les  études  de  chimie,  il  travaille  dans  les 
laboratoires  de  Wurtz  et  d’Armand  Gautier. 
Médecin  des  hôpitaux  en  1881,  agrégé  en  1883, 
membre  de  l’Académie  de  médecine  en  1887,  il 
est  nommé  professeur  de  clinique  thérapeutique 
en  1906  et  plus  tard  grand  officier  de  la  Tégion 
d’honneur. 

Il  ne  m’est  pas  possible  de  m’étendre  sur  toute 
l’œuvre  scientifique  d’Albert  Robin.  Je  ne  vou¬ 
drais  rappeler  ici  que  les  travaux  qui  marquent 
d’une  empreinte  toute  particulière  sa  vie  médi¬ 
cale. 

Il  fut  un  des  premiers  à  comprendre  le  rôle 
considérable  qu’allaient  jouer  en  médecine  les 
recherclies  de  chimie  biologique,  et  en  cela,  il  fut 
parmi  nous,  tnëdecins,  un  véritable  précurseur, 
lyëê  études  de  chimie  Tont  amené  néce,ssairement 
aux  recherches  de  thérapeutique.  Directeur  scieu- 
fique  du  BuUetifi  de  thé/apeutique,  il  publiait 
de  nombreux  travaux  et  était  à  la  tête  de  maintes 
publications  sur  ce  sujet  ;  les  maladies  de  la  nutri¬ 
tion  et  surtout  les  maladies  de  l’estomac  rete¬ 
naient  plus  particulièrement  son  attention. 

Il  aimait  les  longues  formules  et  utilisait  sou¬ 
vent  des  substances  peu  connues.  Son  étonnante 
mémoire  lui  pernîettait  de  les  prescrire  et  nos 
étudiants  en  thérapeutique  éprouveraient  quelque 
effroi,  je  crois,  à  devoir  se  les  rappeler. 

Il  fut  également-  un  précurseur  eü  ce  qui  con¬ 
cerne  la  tuberculose,  car  il  créait  à  Beaujon,  avec 
Jacques  Siegfried,  un  dispensaire  antituberculeux 
bien  modeste,  mais  qui  devait  être  dans  son  esprit 
le  modèle  de  nombreux  autres  organes  du  même 
type. 

.  vSôn  nom  restera  enfin  toujours  attaché  à  celui 
de  l’hydrologie  et  de  là  climatologie.  Il  fut  un 
ardent  défenseur  de  cette  science  alors  si  délaissée 
et  comprit  l’importance  des  stations  h5fdrominé- 
rales  ef  climatiques  françaises  qui  Constituent 
poûr  nôtre  pays'  une  richesse  inégalée. 

Il  fut  là  encore  et  toujours  un  précurseur  et 
rendit  à  l’hydrologie  et  à  la  Climatologie  fran¬ 
çaises  des  services  qu'on  hé  saûraif  jamais oubliet. 
A  l’heute  a'ctuellé, ,  l’hydrologie  a  conquis'  - droit 
de' Cité;  toutes  noâ  Facultés  soUt- dotées  dé  chaires 


où  l’enseignement  méthodique  est  donné  et  l’Ins¬ 
titut  d’hydrologie,  grâce  à  l’énergique  imijulsiou 
de  Moureu,  a  été  créé,  destiné  à  la  recherche 
scientifique. 

Thérapeute  et  hydrologiste,  tels  sont  certaine¬ 
ment  les  plus  beaux  fleurons  de  la  couronne  scien¬ 
tifique  d’Albert  Robin: 

Excellent  clinicien,  il  fut  un  des  consultants  de 
Paris  les  plus  brillants  et  les  plus  occupés.  Mais 
ses  études  médicales  ne  suffisaient  pas  à  occuper 
l’activité  débordante  d’Albert  Robin.  'Près  lié 
avec  Gordon  Bennett,  il  écrivit  dans  le  Neiv  York 
AeraW  de  nombreux  articles.  Souslenomde  Mont- 
genault,  il  J"-  donnaitdes  chroniques  non  seulement 
médicales,  mais  littéraires,  et  il  rédigeait  .sous  le 
titre  de  «  Coups  de  lorgnette  »  des  notes  sur  la  vie 
parisienne. 

Médecin,  littérateur,  il  était  encore  industriel. 
11  s’occupait  activement  d’une  entreprise  de 
constructions  mécaniques  aux  portes  de  Paris,  et 
je  me  souviens  qu’au  temps  de  mon  internat, 
mon  ami  F.-X.  Gouraud,  si  tôt  disparu,  alors 
interne  de  Robin,  me  racontait  les  visites  journa¬ 
lières  de  son  patron  à  son  usine. 

De  haute  taille,  d’une  irréprochble  élégance, 
A.  Robin  avec  son  lorgnon  correctement  posé  sur 
le  nez  et  relié  au  cou  par  un  mince  cordon,  appa- 
rai.s3ait  au  premier  abord  assez  distant  et  d'une 
froideur  un  peu  hautaine.  Ses  amis  et  ses  élèves 
avaient  cependant  pour  lui  une  admiration  défé¬ 
rente  et  affectueuse  et  vantaient  sa  grande  bonté 
et  son  extrême  dévoûment. 

11  était  danë  le  monde  brillant  causeur  et  con¬ 
teur  charmant,  et  on  se  représente  ce  que  dut  être 
pour  ce  vieillard  qüi  avait  connu  aü  cours  de  sa 
vie  tous  les  succès,  cette  décliéance  progressive 
causée  par  l’implacable  maladie.  Il  eut  la  conso¬ 
lation  pourtant,  de  voir  ses  amis  et  ses  élèves 
fidèlès  à  leur  maître,  l’entoürér  de  leur  affec¬ 
tueuse  sollicitude. 

A  Albert  Robin  succédait  en  1921  le  profes.seur 
H.  Vaquez.  Pendant  dix  ans,  ce  maître  incontesté 
de  la  cardiologie  frailçaise  occupa  cette  Chaire  èt 
lui  donna  un  '  lustre  incomparable.  II  a  groupé 
'  autour  de  lui,  tânt  en  France  qii’à  l’étranger  où 
sa  renommée  était  universelle,  une  brillante  école. 

Ici  même  il  était  entouré  d’une  pléiade  d’élèves 
feniatquables  et  oh-  éptouvé  qüèlque  inquiétiide 
à  recueillir  une  ,Si  loutde  suècessiôil. 

On  ne  peut  que  regrettef  profondément  qu’une 
loi  inexorable  ait  fait  quitter  cettè  clinique  à  ce 
maître  éminent,  en  pleine  niatlrrité,  en  plein 
épanouissement  de  sa  scièncë  médicale.  , 

■■  N’kvez“Vbus  paè  montré  tout  récemment,  mon 
-èlief  maître,  avec  votte  aide  aux  ca'rdiâques  et. 
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vos  recherclies  sur  la  pression  moyenne,  que  les 
questions  médico-sociales  et  les  études  scicnti- 
liques  retenaient  toute  votre  attention  ? 

C’est  en  pleine  apothéose  que  vous  nous 
quittez  ;  permettez  à  l’un  de  ceux  qui  n’eut  pas 
l’honneur  d’être  votre  élève  mais,  qui  n’a  jamais 
cessé  d’être  un  de  vos  admirateurs,  de  vous  appor¬ 
ter  au  début  de  cette  leçon  inaugurale  l’hommage 
respectueux  de  la  reconnaissance  de  toute  la 
Médecine  française  pour  ce  que  vous  avez  fait 
pour  elle. 


Le  professeur  Vaquez,  en  prenant  possession 
de  cette  chaire  il  y  a  dix  ans,  fit  un  exposé  magis¬ 
tral  de  l’histoire  de  la  thérapeutique  depuis  ses 
âges  les  plus  reculés  jusqu’à  nos  jours  et  montrait 
que  l’art  de  guérir  est  aussi  vieux  que  l’humanité 
elle-même  :  «  l’homme,  du  jour  où  il  est  venu  sur 
cette  terre,  trouvait  à  ses  côtés  la  douleur,  la 
maladie  et  la  mort  ». 

Je  voudrais  à  mon  tour  étudier  avec  vous,  non 
plus  la  thérapeutique  telle  qu’elle  a  été,  mais  la 
thérapeutique  telle  qu’elle  doit  être  de  nos  jours, 
si  profondément  modifiée  par  toutes  les  décou¬ 
vertes  modernes. 

On  tentait  jadis  de  guérir  sans  même  connaître 
les  maladies.  C’était  une  faute  grave,  aussi  la 
thérapeutique  tomba-t-elle  dans  le  plus  profond 
discrédit  ;  elle  était  faite  avant  tout  d’empi¬ 
risme,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  que  ce  dernier  soit 
à  rejeter  d’une  façon  absolue,  carl’empirismen’est 
que  la  résultante  d’observations  souvent  incom¬ 
plètes,  il  est  vrai,  mais  d’observations  tout  de 
même,  c’est-à-dire  la  constatation  de  faits.  Les 
médecins  négligèrent  dès  lors  la  thérapeutique 
pour  porter  tout  leur  effort  sur  le  diagnostic. 

Lorsque  je  faisais,  il  y  a  trente  ans,  mes  études 
de  médecine,  la  thérapeutique  tenait  peu  de 
place  dans  les  examens.  Le  scepticisme  régnait 
en  maître.  A  un  de  mes  examinateurs  qui  me 
donnait  à  reconnaître  un  flacon  de  la  collection, 
je  répondis,  après  avoir  consciencieusement  flairé 
et  goûté,  que  «j’ignorais  ce  que  c’était  ».  Moi  aussi, 
me  répondit-il  avec  un  sourire,  et  ce  fut  tout 
l’examen. 

Uii  de  nos  cliniciens  les  plus  avertis,  dont  le 
•service  hospitalier  était  des  plus  suivis,  avait 
coutume  d’examiner  longuement  le  malade,  puis, 
après  avoir  abondamment  discuté  sur  son  cas,  il 
se  tournait  négligemment  vers  son  interne  en 
pharmacie  et  lui  disait;  «Pour  le  traitement, 
vous  ferez  ce  que  vous  voudrez.  »  En  salle  de 
garde,  les  internes  eux-mêmes  se  vantaient  de  ne 
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pas  Connaître  la  thérapeutique.  A  un  examinateur 
qui  demandait  à  un  interne  en  chirurgie  :  «  Coiii- 
ment  faites-vous  pour  prescrire  de  la  morphine 
à  un  opéré  ?  »  celui-ci  répondait  imperturbable¬ 
ment  :  «  Je  dis  à  ma  surveillante  d’injecter  une 
ampoule.  —  Mais  quelle  dose  y  a-t-il  dans  cette 
ampoule  ?  —  Peu  m’importe,  cela  regarde  ma  sur¬ 
veillante.  » 

La  thérapeutique  hydro-minérale  était  inexis¬ 
tante,  on  était  reçu  au  doctorat  sans  connaître 
le  nom  même  de  nos  stations.  J’ai  ouï  i»arler  de 
maints  jeunes  médecins  qui  conseillaient  à  leurs 
clients  d’aller  dans  les  Alpes  faire  une  cure  au 
Mont-Dore  ou  recommandaient  un  séjour  en 
Auvergne  à  Contrexéville. 

Ne  croyez  pas,  me.s.sieurs,  à  de  l’exagération' 
de  ma  part,  c’est  la  plus  stricte  vérité. 

Sil’un  d’entre  nous,  tout  fier  du  résultat  obtenu 
chez  un  de  ses  malades  parla  médication  employée , 
la  conseillait  à  des  collègues  pour  des  cas  iden¬ 
tiques,  on  le  regardait  avec  pitié.  Pouvait-il 
penser  que  sa  drogue  ait  pu  faire  quelque  chose  ? 
le  malade  aurait  tout  aussi  bien  guéri  sans  sa 
médication.  Le  scepticisme  était  de  bon  ton. 

Et  pourtant  c’était  le  siècle  de  Pasteur  et  celui 
de  la  découverte  de  la  sérothérapie  et  de  la  vacci¬ 
nation,  c’était  le  siècle  de  Richet  et  de  l’anaphy¬ 
laxie,  celui  des  rayons  X  et  du  radium. 

Instruit  sans  doute  par  les  enseignements  puisés 
pendant  la  guerre  dans  les  ambulances  et  dans  les 
hôpitaux,  au  retour  de  la  terrible  tourmente,  sous 
l’impulsion  magnifique  de  Carnot,  l’enseignement 
de  la  thérapeutique  à  l’école  acquérait  la  place 
qui  lui  était  due.  I/étudiant,  pour  passer  ses 
examens,  devait  connaître  les  rudiments  essentiels 
de  l’art  de  guérir,  il  ne  pouvait  plus  ignorer  ni  la 
médecine  thermale,  ni  la  physiothérapie.  Sur  la 
demande  de  Carnot,  je  vins  seconder  son  effort 
comme  agrégé  de  thérapeutique.  Je  me  souvien¬ 
drai  toujours  de  ce  travail  en  commun  où  Carnot 
se  révélait  un’ étonnant  organisateur.  C’est  à  lui, 
puis  à  ses  continuateurs,  Lœper  comme  pro¬ 
fesseur,  Harvier  comme  agrégé,  que  les  étudiants 
doivent  d’avoir  compris  l’utilité  de  la  thérapeu¬ 
tique,  et  le  succès  venait  couronner  leurs  efforts. 


«  Le  médecin,  a  dit  un  de  nos  moralistes  mo¬ 
dernes,  guérit  rarement,  soulage  quelquefois, 
mais  console  toujours.  »  Je  garderai  le  dernier 
terme  decette  définition,  parce  que  c’est  pour  moi 
le  plus  beau  titre  de  gloire  du  médecin,  mais  je  ne 
’  saurais  souscrire  àu  premier.  Le  médecin  guérit 
sôùvéht',  et  il  faut  qu’il  le  sache.  Il  e.st  l’arbitre 
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suprême  entre  la  vie  et  la  mort  et  il  doit  se  pré¬ 
parer  à  être  le  souverain  juge, car  de  sa  décision 
prise  à  temps  doit  dépendre  bien  souvent  le  salut 
de  son  malade.  Laissons  aux  esprits  chagrins  et 
superficiels  toutes  les  plaisanteries  surannées  et 
rappelons-nous  que  les  détracteurs  des  médecins 
et  de  la  médecine  ont  été  toujours  les  plus  empres¬ 
sés  à  recourir  à  eux  et  à  elle  dès  que  la  maladie 
est  venue. 

Le  médecin  doit  avoir  foi  dans  son  art.  Je 
m'imagine  mal  un  médecin  cultivant  l’aimable 
scepticisme  de  Montaigne  pour  qui  «  le  doute 
est  un  mol  oreiller  pour  une  tête  bien  faite  ». 

Un  sceptique  ne  sera  jamais  un  grand  médecin. 
J’admire  cette  pensée  de  Claude  Bernard  que  tout 
médecin  doit  méditer  :  «  l’homme  peut  plus  qu’il 
ne  sait  ».  Cette  foi  dans  son  art  doit  s’allier  chez 
lui  à  la  conscience  de  sa  force  ;  on  peut  dire  qu’il 
ne  subit  aucun  contrôle  et  que  sa  puissance  est 
illimitée  ;  rien  ne  vient  tempérer  que  sa  seule 
conscience,  l’audace  parfois  géniale  de  ses  déter¬ 
minations. 

Cette  autorité  sans  limites  s’adresse  au  bien 
le  plus  précieux  de  l’homme  :  la  vie.  Aussi,  tout 
en  se  gardant  de  toute  hésitation  fatale,  de  toute 
temporisation  facile,  il  fera  bien  de  mesurer  toute 
sa  faiblesse  ;  et  cette  connaissance  exacte  de  sa 
nature,  loin  de  lui  enlever  de  sa  force,  l’incitera 
mieux  encore  à  apprécier  la  valeur  de  ses  efforts. 

Saclions  revendiquer  à  la  fois  nos  droits  et  la 
juste  récompense  de  nos  peines. 

I,e  médecin  doit  savoir  qu’il  guérit  fréquemment 
et  que,  sans  fausse  modestie,  il  peut  goûter  à  cette 
récompense  si  rare  mais  si  douce,  si  précieuse. et 
si  consolante,  la  reconnaissance  de  son  malade. 

Il  est  peu  de  professions  qui  apportent  à  leurs 
adeptes  des  joies  plus  pures  :  voir  revivre  le  sourire 
sur  le  visage  ravagé  d’un  père,  d’une  mère,  d’ime 
épouse,  d’une  sœur,  vivre  avec  eux  les  heures 
angoissantes  de  la  lutte  et  leur  annoncer  la  vic¬ 
toire  finale. 

Hélas,  trop  souvent  il  est  vrai,  les  forces  du  mal 
dépassent  notre  puissance,  mais  chaque  jour 
marque  im  progrès  nouveau,  la  découverte  d’xme 
thérapeutique  jusque-là  insoupçonnée. 

Rien'  n’est  plus  douloureux  poux  un  médecin 
qui,  quoiqu’on  pense,  n’est  jamais  blasé  sur  la 
souffrance  humaine,  que  •  d’assister  impuissant 
à  l’évolution  implacable  de  la  maladie.  Sans  doute 
il  sent  alors  toute  sa  petitesse,  toute  son  humi¬ 
lité  et  il  redira  avec  Pascal  :  «  Qu’est-ce  qu’un 
homme  dans  l’infini,  également  incapable  de 
voir  le  néant  d’où  il  est  tiré  et  l’infini  où  il  est 
•nglouti  ?  » 


Le  médecin  pour  guérir  doit  donc  avoir  foi  en 
son  art  ;  il  doit  être  tout  imprégné  de  la  grandeur 
et  de  l’importance  de  sa  mission  ;  il  doit  aller  au 
combajt  confiant  dans  la  puissance  des  armes  qu’il 
va  manier. 

Il  doit  tout  d’abord  connaître  ces  armes  dont 
il  devra  faire  usage,  et  c’est  ici  le  rôle  de  la  phar¬ 
macologie  et  de  la  pharmacodynamie. 

Cesétudes  sont  indispensables  ;  mais  le  praticien 
se  rappellera  toujours  qu’un  kilo  de  chien  ou  de 
cheval  ou  de  cobaye  n’est  pas  exactement  la  même 
chose  qu’un  kilo  d’homme.  Avec  beaucoup  moins 
que  80  centigrammes  de  morphine,  on  tue  un 
homme  et  on  fait  simplement  dormir  un  lapin; 
la  belladone,  si  toxique  pour  l’homme,  peut  servir 
impunément  de  nourriture  au  lapin.  On  oubhé 
trop  souvent  cette  donnée  qui  rend  si  difficiles 
les  essais  pharmacologiques  chez  l’homme. 

Il  faut  ensuite  que  le  médecin  sache  prescrire 
et  administrer  à  l’homme  les  médicaments,  qu’il 
s’agisse  de  médicaments  proprement  dits,  et 
c’est  l’œuvre  du  professeur  de  thérapeutique, 
ou  d’eaux  thermales,  et  c’est  le  domaine  du  pro¬ 
fesseur  d’hydrologie. 

Il  faut  enfin  que  le  médecin  examine  son  malade 
et  qu’il  fasse  im  diagnostic,  et  c’est  ici  le  domaine 
de  vos  professeurs  de  pathologie  et  de  clinique 
interne. 

Reste  enfin  la  conclusion  :  adapter  les  connais¬ 
sances  théoriques  aux  données  du  diagnostic 
clinique,  et  c’est  ici  notre  œuvre,  le  but  même  de 
cette  chaire  :  la  Clinique  thérapeutique.  Aussi 
cet  enseignement  apparaît-il  comme  le  couron¬ 
nement  de  vos  études  médicales,  c’est  le  ruban  de 
la  gerbe  constituée  par  tout  ce  que  vous  avez 
appris  pendant  votre  vie  d’étudiant. 

Pour  faire  une  bonne  thérapeutique,  il  faut 
savoir  établir  un  diagnostic  correct:  l’ime  découle 
directement  .de  l’autre  ;  il  faut  également  savoir 
suivre  sur  son  malade  les  effets  de  la  médication 
prescrite  et  l’adapter  aux  différentes  manifes¬ 
tations  qui  peuvent  survenir.  Il  y  a  là  une  alliance 
extrêmement  intime  entre  la  clinique,  c’est-à- 
dire  l’examen  du  malade,  et  la  thérapeutique, 
c’est-à-dire  l’effet  du  médicament. 

La  sûreté  du  diagnostic  est  souvent  à  la  base 
même  de  l’effet  thérapeutique  que  vous  pouvez 
produire.  Auriez-vous  pu  par  exemple  déter¬ 
miner  de  véritables  résurrections  si  vous  n’aviez 
su  diagnostiquer  un  coma  diabétique,  ime  maladie 
de  Barlow  et  utiliser  la  cure  insulinique  intensive 
ou  l’ingestion  de  vitamine  C?  Comment  auriez- 
votui  débarrassé  cet  adolescent  de  ses  mictions 
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incessantes  et  de  sa  pol3airie  de  20  litres,  le  privant 
de  tout  sommeil,  si  vous  n’aviez  diagnostiqué 
un  diabète  insipide?  Une  simple  prise  nasale 
d’extrait  d’hypophyse  postérieure  suffit  à  faire 
disparaître  instantanément  les  phénomènes  mor¬ 
bides.  N’est-ce  pas  parce  que  vous  avez  reconnu 
une  crise  d’œdème  aigu  du  poumon  que  vous  avez 
pu  sauver  votre  malade  par  la  saignée  libératrice? 

Enfin  la  méconnaissance  d’ime  angine  diphté¬ 
rique  voue  certainement  votre  malade  à  la  mort 
par  la  privation  d’rme  sérothérapie  bien  conduite 
et  pratiquée  à  temps. 

Cette  thérapeutique,  basée  sur  la  connaissance 
exacte  du  diagnostic  permettant  une  médication 
spécifique,  est  de  toute  évidence  celle  vers  laquelle 
doivent  tendre  tous  nos  efforts. 

Malheureusement,  bien  souvent  le  diagnostic 
est  hésitant  ou  le  remède  spécifique  inconnu. 
Ce  n’est  pas  à  dire  que  nous  soyions  désarmés.  Nous 
devons  recourir  alors  à  la  médication  symptoma- 
.tique,  qui  est  loin  d’être  dénuée  d’efficacité. 
C’est  ainsi  que  vous  combattrez  les  défaillances 
cardiaques,  le  manque  de  diurèse,  les  accès  de 
toux  ou  de  dyspnée  ;  c’est  la  lutte  de  cliaque  jour, 
de  chaque  minute,  et  c’est  une  véritable  bataille 
que  vous  livre  la  maladie  et  dont  vous  devez  triom¬ 
pher.  Vous  apporterez  des  troupes  fraîches  là  où 
la  ligne  faiblit,  etc’estun  toni-cardiaque  par  exem¬ 
ple  prescrit  au  bon  moment  qui  peut  assurer  la 
victoire.  Mais  il  faut  savoir  intervenir  en  temps 
utile,  ne  pas  paralyser  la  lutte  de  l’organisme  par 
des  médications  intempestives  qui  l’affaiblissent 
au  lieu  de  le  secourir.  Ee  précepte  primum  non 
nocere  est  toujours  vrai;  mais,  contrairement  à 
ce  que  maints  ont  voulu  croire,  il  ne  conduit  pas 
à  l’inaction  ;  que  dirions-nous  d’un  général  qui 
assisterait  les  bras  croisés  à  la  bataille,  se  refusant 
à  donner  aucun  ordre  ?  Sans  doute  il  ne  faut 
donner  ses  ordres  qu’à  bon  escient,  il  faut  utiliser 
ses  réserves  au  bon  moment  et  ne  pas  les  user  sans 
profit  dès  le  début  du  combat. 

On  ne  saurait  trop  vous  mettre  en  garde  contre 
l’usage  intempestif  d’une  polypharmacie  qui  a 
fait  souvent  plus  de  mal  que  de  bien. 

Pendant  la  guerre,  je  fus  quelque  temps  à  la 
tête  d’un  grand  hôpital  de  thyphoïdiques  à  la 
frontière  belge.  J’avais  alors  sous  mes  ordres  un 
jeune  médecin  qui  faisait  faire  à  ses  malades 
plus  de  vingt  injections  par  jour  :  tous  les  toni¬ 
cardiaques  y  passaient  !  Je  lui  fis  remarquer 
non  seulement  l’inutilité,  mais  le  danger  d’une 
semblable  pratique,  et  je  dois  ajouter  qu’il  prit 
fort  mal  mes  observations. 

Ee  rôle  du  médecin  est  avant  tout''de  guérir  : 
cela  seul  importe  au  malade. 


Un  beau  diagnostic  satisfait  l’esprit,  comme  la 
solution  d" un  problème  de  mathématiques  apporte 
au  savant  une  délicate  jouissance.  Mais  le  patienj 
y  reste  le  plus  souvent  insensible.  Peu  lui  chaut 
d’avoir  une  maladie  rare,  si  le  diagnostic  ne  con¬ 
duit  pas  à  la  guérison  de  son  affection. 

Dans  cette  lutte  contre  la  maladie,  le  médecin 
dispose  de  médications  diverses  et  variées  qu’il 
doit  savoir  employer. 

Vous  devez  remettre  à  tout  patient  qui  vient 
vous  demander  conseil  une  ordonnance  détaillée. 
A  supposer  même  que  le  diagnostic  porté  conduise 
à  une  thérapeutique  anodine,  prescrivez  toujours 
quelque  chose  et  ne  mettez  pas  en  doute  la  néces¬ 
sité  et  l’efficacité  du  remède  que  vous  conseillez. 
Si  le  médecin,  dans  ces  cas,  reste  sceptique  sur 
l’utilité  de  sa  thérapeutique,  vous  pouvez  être 
certain  qu’elle  sera  souvent  sans  effet  sur  le 
malade.  Nous  touchons  là  à  un  domaine  délicat 
dans  lequel  le  médecin  doit  savoir  garder  toute 
la  mesure  voulue  compatible  avec  la  dignité  de 
sa  profession.  Sinon  vous  tomberez  aisément  dans 
le  charlatanisme.  Mais  soyez  assuré  que  ce  qui 
fait  le  triomphe  de  ce  dernier,  c'est  la  confiance 
que  le  rebouteux  ou  le  devin  de  village  a  su  imposer 
à  ses  clients  dans  l’efficacité  de  ses  drogues. 

Toute  médication  tire-t-elle  donc  son  effet  de 
la  seule  confiance  que  peuvent  avoir  en  elle  le 
médecin  qui  la  prescrit  et  le  malade  qui  l’em¬ 
ploie?  Ce  serait  enlever  toute  valeur  aux  recher¬ 
ches  pharmacodynamiques  et  retirer  à  la  théra¬ 
peutique  toute  prétention  scientifique.  Eoin  de 
moi  la  pensée  de  transformer  ainsi  le  médecin 
en  une  sorte  de  magicien,  pouvant  à  volonté 
donner  à  ses  drogues  toute  leur  efficacité  ou 
leur  enlever  toute  activité.  Ees  substances  que 
vous  employez  sont  douées  de  propriétés  qui 
leur;  sont  particulières,  mais  celles-ci  peuvent  se 
trouver  modifiées  suivant  le  terrain  sur  lequel 
elles  vont  agir.  E’état  de  réceptivité  plus  ou 
moins  grande  du  malade  vis-à-vis  de  la  médica¬ 
tion  résulte  de  facteurs  multiples  que  nous  con¬ 
naissons  encore  fort  mal  et  qui  font  qu’une  même 
substànce  pourra  produire  sur  deux  organismes 
différents  des  effets  inégaux  ou  même  opposés. 
Parmi  ces  facteurs,  le  sy.stème  nerveux  joue  un 
rôle  prépondérant  et  nous  commençons  seulement 
à  connaître  l’influence  primordiale  du  système 
végétatif. 

Cet  état  du  terrain  relève  lui-même  à  la  fois 
de  pertmbations  humorales  qui  sont  sous  la 
dépendance  de  fônctiormements  glandrflaires  et 
de  réactions  nerveuses  d’ordres  très  divers. 

C’est  en  ce  sens  qu’interviennent  au  plus  haut 
point  les  influences  psychiques.  On  s'explique 
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dès  lors  l’influence  considérable  '  et  personnelle 
du  médecin  sur  son  malade. 

Parmi  tous  les  maux  de  l’humanité  souffrante, 
un  grand  nombre  se  trouvent  considérablement 
amplifiés  par  les  réactions  nerr^euses  du  terrain 
sur  lequel  ils  se  fixent.  Il  nous  apparaît  sans 
doute  de  plus  en  plus  que  les  névroses  pures  sont 
exceptionnelles,  mais  qu’elles  sont  conditionnées 
au  contraire  par  une  épine  irritative  souvent 
légère,  qu’il  suffit  de  supprimer  pourvoir  s’atté¬ 
nuer  ou  même  disparaître  les  réactions  morbides. 
Mais  le  médecin  peut  agir  également  sur  le  ter¬ 
rain  pour  le  modifier  et  atténuer  ainsi  les  effets  de 
cette  épine  irritative.  On  comprend  alors  qu’un 
malade  qui  a  mis  toute  sa  confiance  dans  son 
médecin,  peut  se  trouver  ainsi  dans  un  état  de 
réceptivité  spéciale  vis-à-vis  de  l’agent  théra¬ 
peutique  ordonné. 

1,’influence  que  peut  prendre  le  médecin  sur 
son  malade  est  considérable  ;  on  peut  dire  que 
bien  souvent  le  patient  devient  un  instrument 
aveugle  entre  les  mains  de  celui  qui  le  soigne. 

Cette  confiance  absolue  est  nécessaire,  mais  le 
médecin  doit  sentir  tout  le  poids  de  sa. responsa¬ 
bilité  et  n’user  qu’avec  prudence  de  cette  arme 
thérapeutique  redoutable.  ■ 

Ce  rôle  du  médecin  lui  confère  une  sorte  de 
dignité  morale  qui  est  un  des  plus  grands  hon¬ 
neurs  de  notre  profession. 


Pour  être  un  bon  thérapeute,  ü  faudrait  en 
réalité  tout  savoir.  Un  médecin  devrait  en  pre¬ 
mier  lieu  être  im  chimiste,  un  physicien  et  un 
biologiste  ;  il  devrait  connaître  la  parasitologie  et 
la  bactériologie.  Nous  ne  pouvons  dans  le  court 
temps  dé  vos  études  médicales  que  vous  donner 
un  rudiment  des  sciences  précédentes,  rudiment 
nécessaire  mais  bien  insuffisant. 

Il  doit  être  d’autre  part  un  clinicien  averti, 
capable  d’établir  un  diagnostic  dont  va  dépendre 
son  traitement. 

Enfin,  il  devrait  être  versé  dans  toutes  les 
branches  de  la  thérapeutique  :  savoir  manier  le 
bistouri  et  le  forceps,  examiner  les  yeux,  le  nez, 
le  larynx,  utiliser  les  rayons  X  et  les  radiations  en 
général':  radium  et  rayons  ultra-violets  ;  se  servir 
de  l’électrothérapie,  des  courants  de  haute  fré¬ 
quence.  On  s’imagine  diflicilement,  à  moins  d’être 
im  de  ces  cerveaux  capables  de  tout  embrasser, 
qu’une  simple  vie  humaine_dans  sa  brièveté  puisse 
permettre  d’étendre  à  ce  point  l’étendue  de  nos 
connaissances,  baissons  au  bachelier  ces  qualités 
d’encydopédistç  qu^  iqi  supposent  dès  program¬ 


mes  édifiés  par  des  commissions  dont  la  compé¬ 
tence  ne  saurait  être  discutée.  Avouons  modeste¬ 
ment  que  nous  nous  estimons  incapables,  parvenus 
à  l’âge  d’homme,  en  pleine  maturité  de  notre 
intelligence  et  de  notre  jugement,  d’acquérir 
de  pareilles  connaissances. 

Ua  division  du  travail  est  à  la  base  de  tout 
progrès,  en  médecine  comme  ailleurs.  Qu’il  s’agisse 
de  littératems,  de  collectionneurs,  de  chimistes, 
de  phj’^siciens,  de  médecins,  chacun  a  son  champ 
qu’il  cultive  sans  peut-être  assez  s’occuper  du 
voisin, 

Cette  spécialisation  est  nécessaire  en  médecine, 
mais  elle  ne  doit  pas  être  poussée  à  l’extrême  ;  ü 
ne  doit  pas  y  avoir  de  cloisons  étanches  entre  les 
diverses  branches  de  l’art  médical.  Or  ces  cloi¬ 
sons  étanches,  ü  faut  le  reconnaître,  existent 
indubitablement  au  grand  détriment  des  malades. 

U’unité  de  direction  est  à  la  base  du  succès, 
la  Grande  Guerre  ne  nous  l’a-t-elle  pas  montré  ? 
et  des  nations  illustres  n’ont  pas  paru  déchoir 
pour  avoir  consenti  à  se  mettre  sous  les  ordres 
d’un  chef  imique. 

En  médecine,  il  doit  en  être  de  même.  Les  atta¬ 
ques  en  ordre  dispersé  n’aboutissent  qu’à  des 
succès  partiels,  jamais  au  triomphe  définitif.  Ue 
médecin  oublie  im  peu  trop  que,  bien  souvent,  lui 
seul  doit  diriger,  lui  seul  a  qualité  pour  centra¬ 
liser  les  efforts,  et  il  ne  doit  abdiquer  son  autorité 
entre  les  mains  d’aucun,  et  pourtant  il  le  fait 
trop  souvent. 


Je  ne  voudrais  blesser  ici  aucune  susceptibilité 
et  mettre  sur  le  pavois  l’un  plutôt  que  l’autre. 
Mais  le  médecin  s’est  un  peu  trop  laissé  dominer 
et  submerger  par  le  chirurgien. 

Celui-ci  n’est-il  pas  Itii-même  un  médecin,  et 
il  est  à  la  Pitié  un  exemple  f  ameirx  potir  démontrer 
qu’entre  un  grand  médecin  et  un  grand  chirur¬ 
gien  il  n’y  a  pas  de  telles  différences,  car,  tel 
maître  Jacques,  ils  peuvent  être  interchangeables. 

Ee  public,  frappé  par  tout  l’appareil  dont 
s’entoure  forcément  la  chirurgie ,  par  la  nécessité 
d’un  séjour  en  maison  de  santé,  par  la  fable  un 
peu  trop  répandue  et  volontairement  cultivée 
des  grands  progrès  de  la  chirurgie  eu  égard  à  ceux 
delà  médecine, par  les  rémunérations  fastueuses 
comparées  à  celles  consenties  au  médecin,  s’est 
habitué  à  considérer  le  chirurgien  comme  un  être 
à  part,  et  celui-ci  aurait  eu  mauvaise  grâce  à  ne 
pas  accepter  cette  auréole  qui  lui  donnait  une 
place  privilégiée,  quelque  surhomme  ou  sur¬ 
médecin  dédaigneux  des  pots  d’onguent,  des 
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potions  et  des  juleps  et  ne  se  fiant  qu’à  son  bis¬ 
touri. 

J'ai  connu  cette  scission  absolue  et  je  me  sou¬ 
viens  de  la  commisération  amicale  qu’avaient 
pour  nous,  internes  en  médecine,  nos  collègues 
en  chirurgie.  Il  en  était  même  certains  qui, 
poussant  les  choses  à  l’extrême,  en  étaient  arrivés 
à  dédaigner  tout  diagnostic  et  à  opérer  sans  même 
examiner  leur  malade.  Adresse  opératoire,  habi¬ 
leté  manuelle,  patte  chirurgicale,  je  vous  l’ac¬ 
corde,  mais  en  agissant  ainsi,  le  chirurgien  cessait 
d’être  un  médecin  et  devenait  un  bon  ouvrier. 

On  peut  admiret  un  bel  athlète,  la  souplesse 
de  doigts  d’un  prestidigitateur,  mais  un  chirur¬ 
gien  ainsi  transformé  ne  saurait  prétendre  qu’au 
second  plan.  Il  constitue  une  arme  indispensable, 
mais  il  n’est  plus  que  la  partie  d’un  tout  et  il 
cesse  d’être  l’âme  dirigeante. 

Iva  plupart  des  chirurgiens  dignes  de  ce  nom 
l’ont  bien  compris.  Ils  ne  se  bornent  pas  à  «  aller 
voir  »  pour  faire  un  diagnostic  ;  ils  s’efforcent 
de  l'édifier  auparavant  en  utilisant  toutes  les 
techniques  modernes. 


l,a  chirurgie  a  rendu  à  la  médecine  des  services 
inappréciables  ;  sa  naissance  fut  toute  proche  de 
son  épanouisseûient ;  eUe  grandit  vite,  et  c’est  en 
cela  peut-être  qu’elle  bouscula  quelque  peu  les 
vieux  chênes  de  la  forêt  médicale  qui,  multi- 
■■  centenaires,  n’ajoutent  chaque  année  que  quel¬ 
ques  centimètres  à  leur  taille  vénérable.  Fière  de 
ses  succès,  elle  voulut  un  peu  trop  faire  bande  à 
part  et  dédaigner  le  vieux  père  dont  elle  était 
l’enfant  prodigue  et  merveilleux. 

Combien  de  diabétiques  restent  indéfiniment 
dans  les  services  de  chirurgie  pour  anthrax  ou 
plaies,  qui  guériraient  en  quelques  jours  par 
quelque  traitement  judicieusement  suivi.  Par 
quelle  miraculeuse  intervention  un  malade  qui 
dans  un  service  de  médecine  est  l’objet  de  soins 
particuliers,  d’injections,  de  régimes,  cesse-t-il, 
du  fait  qu’il  est  transporté  en  chirurgie,  d’en  avoir 
besoin  ? 

Je  pourrais  ici  vous  multiplier  les  exemples. 
i;a  maladie  ne  se  compartimente  pas  elle-même 
en  chirurgicale  ou  médicale  ;  et  pourquoi,  lors- 
qu’rm  malade  est  décrété  d’ordre  chirurgical  à 
son  entrée  dans  ime  salle,  n’est-il  plus  justi¬ 
ciable  de  soins  médicaux  ?  Quelle  étrange  aber¬ 
ration  ! 

Que  les  chirurgiens  n'aillent  pas  croire  que  je 
médise  de  leur  art  :  loin  de  moi  semblable  pensée. 
Fâ  chirurgie  restera  toujours  une  de  nos  armes 
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thérapeutiques  les  plus  brillantes  et  les  plus 
efficaces,  et  il  est  de  nombreux  cas  pathologiques 
qui  ne  cesseront  jamais  de  ressortir  à  son  do¬ 
maine  ;  ses  adeptes  auront  toujours  pour  eux 
l’admiration  de  la  foule  et  j’ajouterai  celle  de 
leurs  collègues  médecins  ;  mais  je  ne  peux  m’em¬ 
pêcher  de  penser  que  son  champ  d’action  ne 
cessera  de  se  limiter  ou  tout  au  moins  de  se  trans¬ 
former  à  mesure  que  les  progrès  de  la  thérapeu¬ 
tique  médicale  s’étendront  davantage. 

Guérir  un  malade  en  lui  enlevant  un  bras  ou 
une  jambe,  c’est  bien,  mais  le  guérir  en  les  lui 
conservant  serait  mieux  encore.  Enlever  un  uté¬ 
rus  et  des  ovaires  et  conjurer  ainsi  des  accidents 
mortels,  c’est  un  beau  tour  de  force.  Mais  ne 
vaudrait-ü  pas  mieirx  pour  l’avenir  de  la  race, 
je  ne  dis  malheureusement  pas  toujours  pour 
l’agrément  de  la  femme,  guérir  cette  salpingite, 
faire  dissoudre  ce  fibrome  sans  enlever  d’organe? 

Mais,  me  direz-vous,  grâce  à  cette  ablation  d’un 
ulcère  gastrique,  au  sacrifice  d’une  jambe,  à 
une  hystérectomie  stérilisante,  je  conserve  la 
vie,  et  c’est  quelque  chose.  D’accord,  et  c’est  en 
cela  que  je  considère  la  chirurgie  comme  actuel¬ 
lement  indispensable  et  que  j’admire  l’habileté 
véritablement  merveilleuse  des  grands  maîtres 
de  la  chirurgie  moderne.  Mais  j’estime  que  si  la 
médecine  pouvait  arriver  à  guérir  le  cancer,  à 
faire  cesser  la  suppuration,  à  rendre  la  souplesse 
à  des  artères,  point  ne  serait  besoin  de  recourir  à 
ces  interventions  mutilantes.  Or  rien  ne  nous 
permet  de  mettre  en  doute  la  possibilité  de  pareil¬ 
les  découvertes  ;  pour  être  moins  bruyantes,  les 
acquisitions  quotidiennes  de  la  thérapeutique 
n’en  sont  pas  moins  certaines  ;  elle  avance  très 
lentement  sans  doute,  un  peu  trop  lentement  pour 
quelques-uns,  mais  en  tout  cas  très  prudem¬ 
ment  et  très  sûrement,  et  l’enjeu  d’im  pareil 
combat  vaut  bien  la  peine  d’un  peu  de  patience 
si  nous  considérons  non  pas  l’individu,  mais 
l’humanité  tout  entière. 

Un  des  grands  maîtres  de  la  chirurgie  contem¬ 
poraine  n’a-t-il  pas  tout  récemment,  et  d’une 
façon  beaucoup  plus  brillante,  développé  à 
l’Académie  de  médecine  la  même  pensée  :  «  Da 
technique  opéràtoire  est  fixée,  disait-ü,  à  quel¬ 
ques  détails  près,  et  les  hommes  de  notre  généra¬ 
tion  peuvent  dire  qu’ils  ont  vécu  les  grands  jours 
de  la  chirurgk.  Ees  temps  sont  révolus  !  Notre 
domaine  se  restreint  chaque  jour.  Que  sera-ce 
plus  tard,  si  quelque  médecin  de  génie  ou 
quelque  travailleur,- pensif  et  solitaire,  dans 
le  silence  de  son  laboratoire,  trouve  quelque 
jouré’  le  remède  qui  nous  délivrera  de  la  malédic¬ 
tion  du  cancer?  Ah!  ce  jour-là  sera  un  grand  jour 
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prmr  l’humanité.  Mais  ce  sé'ra  un  jour  néfaste 
pour  la  gloire  de  la  chirurgie.  » 

M.  Jean-Louis  P'aure  me  permettra  d’être 
moins  pessimiste  :  le  chirurgien  aura  encore  et 
]3endant  longtemps  de  beaux  jours  à  \'ivre.  La 
technique  opératoire  n’est  pas  encore  fixée. 
I,es  interventions  sur  le  poumon,  le  cœur,  le 
système  nerveux  .se  font  chaque  jour  de  plus  en 
plus  audacieuses  et  mettent  à  contribution  l’ingé¬ 
niosité  de  nos  chirurgiens.  Mais  la  clinique  de 
l’avenir  cessera  d’être  une  chirurgie  mutilante, 
et  deviendra  surtout  conservatrice.  Do  plus  en 
plus  le  chirurgien  se  rapprochera  du  médecin  et 
du  biologiste,  et  ses  interventions  seront  d’autant 
plus  efficaces  que  ses  connaissances  en  physio¬ 
logie  et  en  biologie  seront  plus  profondes.  Il 
jugera  à  sa  valeur  l’importance  des  recherches  de 
laboratoire  qui  lui  permettront  d’étendre  de  plus 
en  plus  les  limites  de  son  domaine.  Il  cessera 
de  vouloir  s’isoler  dans  sa  tour  d’ivoire,  et 
c’est  de  cette  alliance  intime  du  médecin  et  du 
chirurgien  que  naîtra  et  se  développera  la  véri¬ 
table  thérapeutique  moderne.  Ma  génération  a 
trop  souffert  de  ces  cloisons  étanches,  de  cette 
scission  trop  profonde  entre  les  deux  représen¬ 
tants  principaux  de  l’art  médical.  , 

Cette  union  médico-chirurgicale,  je  la  crois 
indispensable.  Médecins  et  chirurgiens  doivent 
cesser  de  livrer  chacun  de  leur  côté  le  combat 
contre  la  maladie. 

Certains  chirurgiens  possèdent  actuellement 
leurs  assistants  médicaux;  je  voudrais  aussi  que 
tout  service  de  clinique  médicale  possédât  son 
service  chirurgical  où  les  malades  correctement 
opérés  pourraient  être  suivis  médicalement.  'Dans 
bien  des  cas  l’acte  chirurgical  n’est  qu’une  partie 
du  traitement,  il  ne  peut  être  lui-même  mené  à  bien 
que  grâce  à  ime  surveillance  médicale  constante. 

Il  faut  sans  doute  une  unité  de  direction,  qui, 
dans  certains  cas,  restera  chirurgicale,  qui  dans 
bien  d’autres  devra  être  médicale,  et  c’est  le 
devoir  du  médecin  de  savoir  s’effacer  ou  au  con¬ 
traire  revendiquer  la  première  place.  Il  n’y  a  là 
nulle  susceptibilité  à  craindre,  médecin  et  chirur¬ 
gien  n’ayant  dans  la  pratique  de  leur  art  qu’im 
seul  but  :  le  .bien  du  malade. 

Ce  que  je  viens  de  vous  dire  de  la  chirurgie,  je 
vous  le  dirai  de  la  radiothérapie,  de  l’élecfro- 
thérapie  et  de  la  physiothérapie  en  général  ;  je 
vous  le  dirai  également  de  l’ophtaknologie  et  de 
l’oto-rhino-laryngologie  :  vous  avez  là  un  droit  de 
regard  que.  vous  ne  devez  pas,  vous  médecins 
traitants,  abandonner.  Et  il  est  utile,  il  est  néces¬ 
saire  que  les  malades  eux-mêmes  le  compren¬ 
nent.  .  . 


Le  médecin  de  famille  tend  malheureusement 
dans  nos  grandes  villes  à  disparaître.  On  le 
retrouve  heureusement  encore  en  province,  sur¬ 
tout  à  la  campagne.  On  prend  son  avis  dans  les 
circonstances  graves,  il  est  à  la  fois  l’ami  et  le 
conseiller. 

Il  est  regrettable  que  bien  des  familles  croient 
devoir  s’en  passer  ;  lui  seul  connaît  les  antécé¬ 
dents,  les  tempéraments  de  chacun,  c’est  lui  seul 
qui  doit  décider  de  la  nécessité  de  l’appel  au  chi¬ 
rurgien  ou  au  spécialiste  ;  il  réalise  vraiment  cette 
unité  dans  l’attaque  et  la  défense  aussi  indispen¬ 
sables  dans  l’art  médical  que  dans  l’art  militaire. 

Mais  le  médecin,  pour  remplir  cette  tâche,  doit 
lui  aussi  .se  transformer.  Les  études  de  laboratoire 
doivent  cesser  d’être  le  domaine  de  quelques 
solés,  considérés  pendant  longtemps  comme  des 
êties  d’exception  dont  le  goût  pour  la^ recherche 
méthodique  et  patiente,  l’œil  sur  leur  microscope, 
occupés  à  débiter  en  coupes  minces  des  fragments 
d’organe,  suscitaient  quelque  peu  l’étonnement  et 
la  commisération  de  leurs  collègues.  Les^connais- 
sances  de  chimie,  de  physique,  de  para.sitologie, 
de  bactériologie,  de  physiologie,  d’anatomie  pa¬ 
thologique  sont  devenues  à  ce  point  indispensables 
que  tout  médecin,  même  le  simple  praticien,  doit 
être  en  même  temps  un  biologiste.  Ce  n’est  pas 
sans  regret  que  nous  constatons,  à  l’heure  même  où 
nous  sentons  tous  l’opportunité  et  la  nécessité  de 
ces  connaissances,  que  de  plus  en  plus  le  jemie 
médecin  se  refuse  à  évoluer  lorsqu’il  veut  suivre 
la  voie  des  concours.  Il  est  juste  ici  de  remarquer 
que  les  chirurgiens  pourtant  nous  ont  montré 
l’exemple,  car  seids  ils  [ont  conservé  dans  leurs 
programmes  l’étude  de  la  physiologie. 

Pour  l’internat,  l’externat,  le  bureau  central, 
nous  voyons  de  plus  en  plus  régner  la  préparation 
par  le  travail  livresque  intensif  et  la  question 
apprise  par  cœur. 

Nos  élèves  qui  veulent  pousser  leurs  études  et 
acquérir  le  titre  de  médecin  des  hôpitaux  délais¬ 
sent  le  laboratoire  pour  des  exercices  de  mémoire 
sans  aucun  intérêt.  Ceux-là  seuls  qui  se  livrent  à 
de  semblables  pratiques  arrivent  vite  et  sûre¬ 
ment.  Si  quelques-uns  au  contraire,  épris£de  la 
recherche,  veulent  véritablement  faire  œuvre 
scientifique,  ils  marquent  le  pas  et  compromettent 
même  leur  carrière.  Quel  étrange  non-sens  règne 
ici  en  maître!  Comment, au  moment  où  la  méde¬ 
cine  a  de  plus  en  plus  besoin  d’être  scientifique, 
le  devient-elle  de  moins  en  moins  ? 


Ces  quelques  considérations  m’amènent  à  vous 
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définir  en  quelques  mots  comment  je  conçois 
la  chaire  de  clinique  thérapeutique  médicale. 

Elle  doit  viser  un  double  but  : 

Un  but  pratique  :  enseigner  à  l’étudiant  com¬ 
ment  dans  l’exercice  quotidien  de  l’art  médical, 
il  doit  soigner  les  malades  ;  un  but  scientifique  : 
étudier  les  nouvelles  médications  que  les  pharma¬ 
cologues  pourront  mettre  à  notre  disposition. 

Ee  premier  but  sera  réalisé  par  des  conférences 
journalières  faites  aux  étudiants  :  les  unes  courtes, 
théoriques ,  avant  la  visite,  les  autres  au  lit  du 
malade.  Elles  s’adresseront  aussi  bien  aux  étu¬ 
diants  déjà  anciens,  de  deuxième  et  de  troisième 
année,  qu’aux  jetmes  ;  car  il  est  bon  que  ces 
derniers  n’oublient  jamais  que  le  but  même  de 
notre  profession  est  de  soigner,  de  soiüager  et  de 
guérir. 

Les  autres  feront  l’objet  de  recherches  suivies 
tant  au  laboratoire  que  dans  les  salles.  Elles 
seront  tout  particulièrement  délicates,  car  si  le 
pharmacologue  nous  donne  des  indications  sur 
les  doses  toxiques  et  les  propriétés  d’im  médica¬ 
ment  sur  hanimal,  nous  ne  sommes  nullement 
autorisés,  comme  nous  l’avons  vu,  à  conclure  de 
l’animal  à  l’homme.  Or  ce  dernier  ne  peut  être 
pris  comme  sujet  d’expériences  ;  la  vie  d’un 
malade  qui  nous  est  confié  nous  est  sacrée. 

Est-ce  à  dire  pour  cela  que  toute  innovation 
thérapeutique  est  à  jamais  condamnée,  nous  ne 
le  pensons  pas,  car  ce  serait  poirr  le  plus  grand 
dommage  de  nos  malades. 

Un  médecin  digne  de  ce  nom  doit  savoir  oser 
et  prendre  ses  responsabilités.  A  l’origine  de 
toutes  les  grandes  thérapeutiques,  ü  y  a  toujours 
quelque  coup  d’audace. 

Voyez  Jenner  avec  la  variole.  Voyez  Pasteur 
avec  la  rage.  Mais  rappelez-vous  aussi  combien, 
avant  d’oser  tenter  l’aventure.  Pasteur  s’était 
entouré  de  données  précises  et  de  précautions. 
Souvenez-vous  de  toutes  les  affres  de  l’attente 
du  résultat  final,  popularisées  par  un  tableau 
célèbre. 

Ces  études  chez  l’homme  feront  l’objet  de 
travaux  effectués  par  moi-même  et  mes  collabo¬ 
rateurs  et  de  leçons  destinées  aux  médecins,  les 
tenant  chaque  année  au  courant  des  médications 
nouvelles. 

Si  certaines  affections  comme  les  maladies  de  la 
nutrition  et  les  maladies  du  rein  retieiment  plus 
particulièrement  notre  attention  parce  qu’elles 
font  de  notre  part  depuis  nombre  d’années 
l’objet  de  recherches  spéciales,  je  n’aurai  garde  de 
m’y  cantonner  exclusivement,  car  je  ne  saurais 
oublier  que  je  dois  faire  œuvre  d’enseignement 
§t  apprendre  aux  étudiants  autre  cbçse  qu’une 


partie  seulement  de  la  clinique  thérapeutique. 

Je  ne  saurais  délaisser  non  plus  la  thérapeutique 
hydrominérale,  Comme  directeur  à  l’Institut 
d’hydrologie,  un  laboratoire  de  recherches  reste 
annexé  à  mon  service,  et  je  pourrai  ainsi  compléter 
votre  éducation  thérapeutique  si  bien  entreprise 
à  la  chaire  d’hydrologie  et  de  climatologie  par  mon 
collègue  et  ami  Villaret  et  ses  collaborateurs. 

Permettez-moi  enfin  de  vous  parler  d’un  projet 
que  je  serais  heureux  de  voir  réussir  ;  je  voudrais, 
pour  prêcher  d’exemple,  demander  à  mes  collègues 
et  amis  chirurgiens  ou  spécialistes  de  venir  ici 
faire  de  concert  avec  moi  des  conférences  médico- 
chirurgicales,  vous  faire  assister  à  de  véritables 
cgnsultations  telles  qu’elles  se  passent  journelle¬ 
ment  auprès  de  malades  graves  et  de  cas  difficiles , 
et  vous  montrer  ainsi  le  rôle  réciproque  du  médecin 
traitant,  du  chirurgien  et  du  spécialiste  dans 
l’élaboration  d’un  diagnostic  et  la  discussion 
d’un  traitement. 

Ces  études  didactiques  visant  surtout  l’ensei¬ 
gnement  ne  nous  feront  pas  délaisser  les  recher¬ 
ches  de  laboratoire.  Une  chaire  de  clinique  ne 
doit  pas  être  seulement  un  centre  éducatif,  elle 
doit  être  aussi  un  centre  de  production  scienti¬ 
fique,  et  nous  continuerons  encore  à  nous  livrer 
à  des  travaux  expérimentaux.  Tout  progrès  dans 
l’art  de  guérir  puise  sa  source  dans  les  découvertes 
de  laboratoire.  Le  contact  plus  intime  avec  le 
malade  nous  facilitera  notre  tâche.  On  n’oppose 
plus  aujourd’hui  comme  autrefois  le  clinicien 
examinant  et  soignant  le  malade,  et  l’homme  de 
laboratoire  épris  de  recherches  scientifiques.  Un 
clinicien  digne  de  ce  nom  et  surtout  un  thérapeute 
doit  faire  la  part  équitable  entre  ces  deux  fonc¬ 
tions.  L’une  n’exclut  pas  l’autre  mais  la  com¬ 
plète.  Et  c’est  ainsi  que,  pour  être  devenu  un 
professeur  de  clinique,  je  ne  cesserai  pourtant  pas 
de  m’adonner  à  la  recherche  scientifique  avec  la 
collaboration  de  mes  élèves  et  de  mes  collabora¬ 
trices  précieuses  qui  ont  bien  voulu  me  suivre  ici, 
Cauchoix,  Plantefol,  Levina  et 
Mil®  Laurent. 

Je  n’aurais  garde  d’oubHer  ma  surveillante, 
Mil®  Marcelle  Escalmel,  qui  depuis  plus  de  dix 
ans  fait  à  ce  point  partie  de  mon  service  hospita¬ 
lier  que  je  ne  l’imaginerais. pas  sans  elle;  elle 
commît  toute  l’étendue  de  mou  affectueuse  recon¬ 
naissance. 


Un  programme  aussi  étendu  exige  à  la  fois  de# 
laboratoires  vastes  et  bien  outillés,  des  chi¬ 
mistes,  des  physiciens,  des  b^etériologistes,  des 
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anatomopathologistes,  en  un  mot  des  chefs  de 
laboratoire  avertis  et  des  cliniciens  nombreux 
spécialisés  dans  les  différentes  branches  de  l’art 
médical,  ha  chaire  de  clinique  digne  de  son  nom 
doit  réunir  toutes  ces  compétences. 

Cette  chaire  de  clinique  thérapeutique,  per- 
mettez-moi  de  vous  la  présenter. 

Un  grand  pavillon  renferme  tous  les  services  de 
la  clinique.  Style  sobre  d’une  sévère  beauté,  où 
rien  n’est  sacrifié  à  l’élégance  et  au  luxe.  En  bas  les 
services  généraux,  cuisines  de  régime,  les  salles 
de  la  consultation  externe  comprenant  déshabil- 
loirs,  salle  d’examen  avec  prise  des  observations, 
enfin  salle  réservée  au  chef  de  service  pouvant 
faire  devant  les  élèves  de  la  policlinique.  Au  pre¬ 
mier  étageiles  salles  des  malades,  pas  trop  vastes, 
bien  aérées  comme  celles  de  la  Pitié,  mais  plus 
nombreuses.  Au  même  étage,  une  vingtaine  de 
petites  chambres  à  une  personne  permettant  un 
isolement  complet.  Le  pauvre  comme  le  riche 
doit  pouvoir  ne  pas  pâtir  d’une  promiscuité  péni¬ 
ble  dans  certains  cas.  Service  dumétabolisme  basal , 
service  de  radiographie,  salle  d’opération  chirur¬ 
gicale.  Ici  le  malade  règne  en  maître;  on  a  évité 
tout  ce  qui  peut  l’incommoder  et  le  fatiguer  et 
lui  retirer  le  calme  indispensable.  Au  deuxième 
étage,  des  laboratoires  vastes,  munis  de  larges 
baies  déversant  des  torrents  de  lumière  et  de 
clarté,  laboratoires  de  chimie,  de  physique,  d’ana¬ 
tomie  pathologique,  de  bactériologie  et  de  phy¬ 
siologie,  chacun  ayant  à  sa  tête  un  chef  de  labo¬ 
ratoire  compétent  et  deux  laborantines.  A  côté 
des  laboratoires,  une  bibliothèque  avec  un  biblio¬ 
thécaire  gardant  jalousement  le  trésor  des  jour¬ 
naux  français  et  étrangers  correctement  classés, 
un  fichier  au  courant,  des  traducteurs  et  une 
dactylographe.  Enfin,  au  troisième  étage,  un 
grand  amphithéâtre  où  les  assistants  confor¬ 
tablement  assis  peuvent  écouter  l’orateur, 
émaillant  sa  leçon  de  projections  cinématogra¬ 
phiques  ou  d’expériences  de  cours.  A  côté 
de  l’amphithéâtre  un  musée  renfermant  les  pièces 
anatomo-cliniques. 

Des  ascenseurs  permettent  le  transport  aisé  des 
malades  et  même  des  assistants  et  des  élèves. 

J’oublie  enfin,  à  proximité  du  pavillon,  im  chenil 
moderne  renfermant  les  animaux  indispensables 
pour  les  recherches. 

Tout  ce  service  autonome,  véritable  usine, 
comprend  un  personnel  abondant.  Des  chefs  de 
laboratoire  qui,  suffisamment  rétribués ,  peuvent 
ne  s’occuper  que  de  leùr  laboratoire  ;  ce  sont  de 
véritables  savants  dont  l’instruction  scientifique 
garantit  la  sûreté  de  leius  techniques.  Ils  aiment 
la  science  pour  la  science  et,  grâce  au  traitement 


modeste  mais  suffisant  qui  lui  est  accordé,  cha¬ 
cun  d’eux  peut  vivre  largement,  lui,  sa  femme  et 
ses  enfants,  et  ne  pas  demander  à  l’industrie 
des  places  plus  rétribuées  mais  peut-être  moins 
intéressantes. 

Les  chefs  de  clinique,  mis  pendant  deux  à  trois 
ans  à  l’abri  du  besoin ,  peuvent  donner  tout  leur 
temps  à  l’hôpital.  Ils  y  passent  toutes  leurs  joiu- 
nées,  et  ce  stage  obligatoire  de  deux  ou  trois  ans 
leur  permettra  d’être  choisis  plus  tard  comme  maî¬ 
tres  de  conférences  puis  comme  professeurs. 

Voilà ,  messieurs,  le  service  de  clinique  que  j  ’ai 
le  plaisir  de  vous  présenter.  Je  le  dois  aux  efforts 
inlassables  et  persévérants  de  nos  dirigeants. 

Hélas,  messieurs,  tout  ceci  n’était  qu’un  rêve  ! 

Je  me  retrouve  dans  un  modeste  service,  sans 
amphithéâtre  de  cours,  sans  laboratoire  suffisant, 
sans  aucun  des  services  indispensables  à  la  bonne 
marche  d’une  clinique. 

Il  serait  injuste  de  ma  part ,  cependant ,  de  ne  pas 
reconnaître  ici  la  bonne  volonté  de  l’Assistance 
publique. 

Dans  ce  bel  hôpital  de  la  Pitié,  tout  rempli  de 
verdure  et  de  fleurs,  où  la  lumière  répand  partout 
dans  les  salles  sa  bienfaisance  et  sa  gaîté,  j’ai 
reçu  le  plus  aimable  accueil  auprès  de  collègues 
qui  sont  tous  de  vieux  amis.  J’3"  ai  trouvé  égale¬ 
ment  un  directeur  remarquablement  entendu, 
actif  et  toujours  prêt  à  seconder  mes  efforts. 

Grâce  à  lui,  j’ai  pu  obtenir  déjà  certaines  modi¬ 
fications  indispensables ,  et  notre  directeur  général , 
M.  Mourier  m’a  fait  espérer  qu’il  ne  serait  pas 
insensible  à  mes  demandes.  Je  m’accommoderais 
encore,  faute  de  mieux,  du  service  ainsi  trans¬ 
formé,  malgré  l’exiguïté  des  locaux.  Notre  recteur 
actuel,  M.  Charléty,  a  bien  voulu  de  son  côté  s’in¬ 
téresser  à  ma  détresse  et  je  lui  en  suis  infiniment 
reconnaissant.  Mais  il  ne  s’agit  là,  malgré  toute 
son  importance,  que  d’une  partie  seulement  de 
notre  misère.  Il  en  est  une  autre  beaucoup  plus 
grave,  parce  qu’elle  vicie  à  sa  base  même  la 
marche  normale  de  notre  chaire,  c’est  V absence 
complète  du  personnel  scientifique  indispen¬ 
sable. 

Conunent  exiger  de  jeunes  collaborateurs  qui 
viennent  bénévolement  nous  donner  leur  temps 
et  leur  travail  rm  concours  suffisamment  étendu  ? 
J’ai  ici  trois  chefs  de  cUnique:  l'un  a  une  très 
modeste  indemnité,  insuffisante  pour  payer  ses 
déplacements,  les  deux  autres  ne  reçoivent  rien. 
Deux  chefs  de  laboratoire  sont  attachés  à  la 
clinique:  l’un  ne  touche  rien;  à  l’autre  on  alloue 
450  francs  par  mois,  c’est-à-dire  un  traitement 
inférieur  à  celui  du  plus  modeste  employé  muni¬ 
cipal  et  de  n’importe  quel  ouvrier,  et  il  faut,  pour 
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occuper  ces  places,  des  chimistes  et  des  biolo¬ 
gistes  avertis,  licenciés  ou  docteurs  ès  sciences, 
c’est-à-dire  des  personnalités  ayant  suivi  déjà 
une  filière  de  travail  longue  et  coûteuse.  La.  Fa¬ 
culté  leur  offre  l’aumône  de  450  francs,  même  pas 
de  quoi  se  vêtir  eux  et  leur  famille.  Un  simple 
étudiant,  en  arrivant  à  Paris  faire  ses  études, 
doit  dépenser  plus  du  double  pour  pouvoir  vivre. 
Comment  voulez-vous  trouver  des  collabora¬ 
teurs  acceptant  une  pareille  vie  !  A  peine  pour¬ 
riez-vous  les  recruter  dans  des  ordres  monastiques 
vivant  de  jeûnes,  d’abstinence  et  d’ascétisme. 
Or  je  ne  sache  pas  que  pour  être  un  travailleur 
intellectuel  on  cesse  d’être  un  homme  avec  tous 
ses  besoins.  On  ne  peut  qu’admirer  le  dévoûment 
et  l’abnégation  de  ceux  qui  viennent  ainsi  nous 
apporter  leur  concours  :  ne  sentez-vous  pas  quels 
scrupules  nous  devons  avoir  à  abuser  ainsi  de 
leur  dévoûment  ? 

Il  y  a  là  une  telle  méconnaissance  de  toute 
justice  qu’on  en  reste  confondu.  On  a  beaucoup 
fait  pour  l’ouvrier  et  le  travailleur  manuel: loin 
de  moi  la  pensée  de  le  critiquer,  mais  on  h’a  rien 
fait  pour  le  travailleur  intellectuel.  Pourquoi  ? 
c’est  que  le  premier  réclamait  et  voyait  ses  justes 
revendications  écoutées  ;  c’est  que  le  second, 
enfermé  dans  son  cabinet  et  dans  son  laboratoire, 
ennemi  de  tout  bruit,  se  contentait  de  salaires  de 
famine,  mais  qui  lui  suffisaient  pour  vivre  chiche¬ 
ment  lui  et  les  siens.  Or  maintenant  il  ne  peut  plus 
vivre.  Citez-moi  une  famille  de  trois  enfants  qui 
puisse  vivre'  à  Paris  avec  450  francs  par  mois. 
C’est  bien  d’avoir  des  bras  robustes,  mais  il  faut 
que  ces  bras  soient  dirigés  par  des  cerveaux.  Et 
on  l’oublie  un  peu  trop.  Nous  avons  trop  long¬ 
temps  fait  taire  nos  justes  revendications;  or  rien 
n'est  plus  vrai  que  l’antique  adage  :  «  Qui  ne  dit 
rien  n’a  rien». 

Or  j’estime  qu’un  .service  de  clinique  sans  chef 
de  laboratoire  est  im  corps  sans  cerveau  ;  on  ne 
peut  plus  faire  de  clinique  comme  dans  l’ancien 
temps  avec  ses  oreilles  et  ses  yeux. 

Et  pourtant  ce  service  de  clinique  idéal  tel 
que  je  vous  le  représentais,  si  c’était  un  rêve,  ce 
rêve,  comme  bien  des  rêves,  renferme  une  part  de 
vérité. 

Ce  service,  je  l’ai  vu  quelque  part.  Oii  donc  ? 
Mais  chez  ceux-là  même  qui  après  nous  avoir 
injustement  attaqués,  après  avqir  provoqué 
dans  l’histoire  un  carnage  sans  précédent,  ont 
été  vaincus  par  nous.  Eux,  les  vaincus,  ont  déve¬ 
loppé  sans  compter  leurs  laboratoires,  leurs  cli¬ 
niques  qui  sont  de  véritables  modèles;  leurs 
professeurs,  leurs  assistants  touchent  des  appoin¬ 
tements  royaux et  leurs  laboratoires  sontrichement 
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dotés.  Et  pour  avoir  ainsi  dépensé  follement,  nos 
anciens  ennemis  viennent  aujourd’hui  solliciter 
notre  appui  et  nous  leur  apportons  notre  or  sans 
compter.  Ee  vaincu  crée,  organise,  développe  son 
outillage  scientifique  et  médical.  Ee  vainqueur 
refuse  à  ses  enfants  l’argent  pour  vivre  afin  de  le 
reverser  au  vaincu.  Il  est  vraiment  d’étranges 
situations.  Mais  il  s’agit  là  de  politique  et,  qui 
plus  est,  de  politique  internationale,  et  je  ne  doute 
pas  qu’on  réponde  au  malheureux  savant  qui 
interroge  en  vain  :  <(  domaine  interdit»,  et  nous  nous 
taisons,  et  nous  restons  toujours  aussi  misérables. 

Cette  adaptation  des  besoins  de  la  clinique  aux 
exigences  scientifiques  modernes  que  vous  trouvez 
si  merveilleusement  organisés  chez  nos  voisins 
vaincus,  il  serait  injuste  cependant  de  dire  que 
nous  ne  la  rencontrons  que  chez  eux  seuls. 

Une  nation  petite  comme  étendue,  mais  grande 
par  l’âme  et  la  vaülance,  ici  encore  a  montré 
l’exemple.  Allez  visiter  à  Bruxelles  cette  merveil¬ 
leuse  Université  que  nos  amis  ont  su,  avec  l’aide 
de  nos  autres  amis  américains,  édifier  de  toutes 
pièces.  Ici  aucun  luxe,  mais  une  installation  qui  ne 
le  cède  en  rien  à  toutes  les  exigences  de  la  science 
médicale  moderne. 

Ce  que  les  Belges  ont  pu  faire,  comment  la 
France,  qui  paraît-il  regorge  d’or  puisqu’elle  en 
prête  à  tout  le  monde,  tout  en  accablant  d’impôts 
ses  habitants,  ne  pourrait-elle  l’exécuter  ? 

Ici  encore,  je  dois  reconnaître  qu’un  effort 
sérieux  a  été  effectué  à  Bordeaux  ;  qu’à  Eyon,  une 
nouvelle  Université  va  ouvrir  ses  portes.  Stras¬ 
bourg  possède  pour  ses  travailleurs  de  véritables 
palais,  mais  ce  n’est  pas  la  France  qui  les  a  cons¬ 
truits.  Paris  seul  n’a  rien  fait.  Ea  Faculté  de 
médecine  de  Paris  reste  ce  qu’elle  était,  il  y  a 
cent  ans,  avec  ses  amphithéâtres  désuets  où  les  audi¬ 
teurs  s’empilent,  sacrifiant  sans  vergogne  avec  les 
pieds  les  vêtements  du  voisin  ;  avec  ses  labora¬ 
toires  qui  souvent  ne  sont  que  des  caves  humides, 
avec  ses  chauffages  individuels  par  des  calorifères 
qui  manquent  de  tuer  les  garçons  chargés  de  leur 
entretien.  Et  pourtant  Paris  compte  chaque  année 
trois  fois  plus  d’étudiants  que  la  plus  favorisée 
de  nos  autres  Facultés. 

On  crée  sans  relâche  des  instituts  annexes,  eux 
richement  dotés,  et  on  néglige  le  principal,  c’est- 
à-dire  les  chaires,  anciennes,  celles  qui  s’adressent 
réellement  aux  étudiants.  On  donne  à  profusion 
le  superflu  sans  nous  donner  à  nous  le  nécessaire. 

On  nous  demande  de  faire  à  l’étranger  de  la 
propagande,  on  envoie  des  missions  multiples 
dans  tontes  les  parties  du  monde  ;  et  les  étrangers 
nous  arrivent,  et  ils  constatent  notre  décrépi¬ 
tude,  Si  nous  noua  refusons  à  tout  progrès,  ayons 
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au  moins  la  pudeur  de  notre  pauvreté.  Sans  doute, 
diront  quelques-uns,  nous  ne  pouvons  rivaliser 
avec  la  somptuosité  des  laboratoires  d’outre¬ 
mer,  mais  la  clinique  française  n’a  cessé  d’avoir 
partout  la  prééminence.  Peut-être,  lorsque  le 
clinicien, par  je  ne  sais  quelgénial  instinct,  faisait 
sortir  de  son  cerveau  par  des  déductions  savantes 
un  diagnostic  péniblement  édifié.  Mais  ce  temps- 
là  est  passé,  on  ne  fait  plus  des  diagnostics  à 
l’estime;  on  s’appuie,  pour  les  établir,  sur  des 
données  scientifiques  précises,  et  pour  ce  faire,  il 
faut  les  installations  nécessaires.  Or  ces  installa¬ 
tions,  tous  vos  niissi  dominici  les  retrouvent  à 
l’étranger  et,  à  leur  retour,  chacun  vient  apporter 
à  notre  Conseil  de  P'aculté  le  tribut  de  son  admi¬ 
ration  pour  ce  qu’il  a  vu  et  les  regrets  de  ce  qu’il 
trouve  ici.  . 

Je  sais  bien  que  les  découvertes  de  notre  grand 
Pasteur  ont  été  faites  dans  des  locaux  misérables. 
Mais  allez  à  l’Institut- qui  porte  actuellement  son 
nom  et  vous  verrez  s’il  est  fait  de  cabanes  de 
planches  et  d’installations  dç  fortune. 

Est-ce  donc  l’heure  de  désespérer  ?  Et  de  ce 
tableau  navrant  de  notre  pauvreté,  doit-on  con¬ 
clure  que  tout  effort  est  impossible  ?  Non  certes. 

Nous  tenterons  de  maintenir  autant  que  nous  le 
pourrons  la  vieille  tradition  de  notre  École  pari¬ 
sienne  et  nous  travaillerons. 

Nous  accueillerons  avec  joie  ceux  qui  voudront 
bien  se  joindre  à  nous,  et  nous  tâcherons  de  faire 
œuvre  utije. 

Pourtant,  ce  n’est  pas  sans  mélancolie  que,  par¬ 
venu  au  sommet  de  notre  hiérarchie  niédicale, 
nous  constatons  une  pareille  carence  ;  une  carence 
telle  qu’on  n’en  vit  jamais  d’aussi  grave. 

Mais  la  France  ne  se  laisse  jamais  abattre  ; 
après  la  dure  tourmente  elle  a  reconstruit  ses 
villages,  ses  usines;  elle  a  même  donné  à  nos 
collègues  des  sciences  pures  et  des  sciences 
appliquées,  en  reconnaissance  sans  doute  de  ce 
qu’ils  avaient  fait  pendant  la  guerre,  des  instal¬ 
lations  nouvelles  dont  quelques-unes,  il  est  vrai, 
tel  ce  bel  Institut  de  biologie,  sont  dues  à  l’initia¬ 
tive  privée.  Mais  elle  a  oublié  les  médecins  qui 
pourtant,  pendant  la  guerre,  jouèrent  un  rôle 
prépondérant  en  écartant  les  épidémies  qui  déci¬ 
ment  les  armées,  en  soignant  ses  malades  et  ses 
blessés.  Il  est  temps  que  la  France  y  pense,  sinon 
le  réveil  sera  terrible.  Nous  vivons  encore  sur  la 
force  acquise,  celle  que  nous  ont  léguée  nos  grands 
cliniciens  ;  mais  peu  à  peu  l’élan  s’émousse  et,  si 
nous  n’y  prenons  garde,  l’arrêt  sera  brusque  et 
irrémédiable. 

Monsieur  le  Doyen,  permettez -moi  de  terminer 
cette  leçon  dans  un  acte  de  confiance  en  votre 


dévoument  et  votre  habileté,  t’euillez  réveiller 
le.s  pouvoirs  publics  un  peu  endormis  ;  on  parle 
beaucoup  d’une  nouvelle  l'acuité  ;  on  en  parle, 
mais  c’est  tout.  Il  est  grand  temps  de  passer  à  des 
réalisations.  Nous  avons  la  chance  de  posséder  un 
recteur  très  averti  des  choses  médicales-'et  qui 
leur  est  tout  particulièrement  dévoué,  un  doyen 
qui  a  donné  pendant  la  guerre,  comme  artilleur, 
les  preuves  de  sou  courage  et  de  son  savoir,  un 
directeur  général  de  l’Assistance  publique  épris 
de  progrès,  tout  prêt,  j’en  suis  certain,  à  seconder 
nos  efforts  dans  la  mesure  de  ses  moyens. 

N’est-ce  pas  le  moment  d’agir?  Et  n’allons  pas 
parler,  de  la  dureté  des  temps  et  du  manque  d’ar¬ 
gent.  Des  temps  seront  toujours  durs  et  la  France 
prête  à  ses  amis  et  à  .ses  ennemis  ;  qu’elle  pense 
donc  un  peu  aussi  à  ses  enfants. 
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A.  JAUBERT  DE  BEAUJEU  (Tunis). 

Des  moyens  mis  en  œuvre  par  la  médecine 
préventive  sont  forcément  variés,  puisqu’elle  est 
universelle  et  qu’elle  doit  se  rapporter  tant  à 
l’état  général  qu’à  tout  organe  en  particulier. 

Dans  chaque  domaine,  elle  s’efforce  de  recher¬ 
cher,  pour  les  employer,  les  moyens  les  plus 
rapides,  les  plus  précis  et  les  plus  écononfiques 
qui  lui  permettront  d’atteindre  son  but  et  de 
faire  ime  première  discrimination  entre  les  sujets 
sains  et  les  autres. 

Nous  nous  proposons  d’exposer  les  principes 
d’une  méthode  d’examens  rationnelle,  rapide, 
exacte  et  économique  applicable  à  la  médecine 
préventive  pour  le  département  des  organes  res¬ 
piratoires  intrathoraciques  et  basée  sur  la 
radiographie  à„  grande  distance  (4)  et  la  radio¬ 
graphie  collective  en  groupe  (3)  qui  en  dérive. 

Ea  sécurité  que  donne  l’examen  radiologique  des 
poumons  commence  à  être  universellement  recon- 

En  France,  les  candidats  à  certaines  fonctions 
administratives  doivent  avoir  subi  un  examen 
radiologique  des  poumons  en  plus  de  l’examen 
d’aptitude  habituel. 

En  Suisse,  le  département  de  la  Guerre  (i)  a 
organisé  l’examen  radiologique  d’une  partie  des 
jeunes  gens  astreints  au  service  militaire. 
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'  Jusqu’à  eé  jour  il  s’est  agi  surtout  d’exaniens 
radioscopiques,  de  rares  radiographies  étaient 
faites. 

Ivcs  médecins  de  l’armée  suisse  ont  pu  constater 
alors  que  les  écoles  d’instruction  des  recrues  qui 
avaient  été  soumises  à  l’examen  radiologique 
accusaient  trois  à  quatre  fois  moins  de  tuberculose 
que  les  autres. 

D’autre  part,  à  Paris,  Thoyer-Rozat  et  Del- 
herm  (2)  demandent  que  l’examen  radiologique 
soit  systématique  et  obligatoire  à  différentes 
étapes  de  la  vie  ; 

a.  Chez  l’enfant,  à  l’école  annuellement  à  la 
rentrée  des  classes  ; 

h.  Chez  l’adulte  : 

i”  A  l’accès  aux  grandes  écoles,  administra¬ 
tions  ou  entreprises  industrielles  ; 

2°  A  l’occasion  du  service  militaire  ; 

3“  Au  moment  du  mariage. 

On  voit  qu’il  y  a  en  ce  moment  une  tendance 
générale  à  préconiser  l’examen  radiologique  du 
thorax. 

Cet  examen  ne  devra  pas  être  seulement  radio¬ 
scopique  mais  aussi,  et  peut-être  uniquement, 
rachographique. 

Da  radioscopie  ne  procure  pas  une  certitude 
absolue,  elle  dôhné  liéU  à  ce  qüé  l’on  petit  appeler 
«  les  illusions  radioscopiques  »,  qui  font  que  les 
aspécts  que  l’on  croit  avoir  reconnus  sur  l’image 
dé  flUoréséence  ne  se  rëtrotivent  plüS  sUr  leflltii; 
enfin  l’élément  subjectif  qui  existe  dans  l’inter¬ 
prétation  des  vues  de  l’écrati  ne  permêtplUs  de  s’en 
contenter  pOtir  des  buts  médicaux  précis. 

Da  radiographie  donne  au  contraire  un  docu¬ 
ment  objectif  avec  dès  détails  qu’il  est  impossible 
de  reconnaître  stir  l’écran  ;  l’analyse  en  est  facile, 
011  peut  le  conserver  et  le  consulter  â  tout  moment. 
D’accumulation  de  tels  documents  pourra  devenir 
précieuse  pour  ime  quantité  de  recherches  et 
observations  à  faire  sur  l’aspèct  des  poumons  dés 
prédisposés  aux  maladiés  et  sur  l’évolution  dés 
jirocessüs  pathologiques,  etc.,  etc. 

C’est  surtout  lorsqu’on  ne  voit  rien  à  la  radio¬ 
scopie  qu’une  radiographie  est  utile  afin  de  con- 
firiiiet  ce  résultat.  '  ■ 

Pour  que  l’état  des  poumons  puisse  être  fixé 
conformément  â  la  vérité  scientifique,  la  nécessité 
de  la  radiographie  thoracique  doit  être  admise. 

Nous  sommes  alors  immédiatement  amenés  à 
étudier  deux  questions  fort  importantes  sur  les¬ 
quelles  est  basé;  en  somme,  le  système -que  nous 
préconisons  pour  la  standardisation  dé  la  médecine 
préventive  relative  aux  organes  respiratoires  et 
aü  dépistage  précoce  de  la  tuberculose. 

I.  L'eXamenradiologique  thoraoique  psutnl 


se  réduire  à  une  seule  radiographie  ?  — 
Notis  répondrons  que  pour  les  poumons,  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  une  radiograjfiiie  cor¬ 
recte  suffit. 

Il  ne  peut  y  avoir  de'discussion  que  pour  l’éclai¬ 
rement  des  sommets  à  la  toux,  la  mobilité  du 
diaphragme  et  la  transparence  de  l’espace  rétro¬ 
cardiaque. 

Il  est  hors  de  doute  que  l’image  des  champs 
pulmonaires  s’analyse  bien  mieux  et  plus  rapide¬ 
ment  sur  une  épreuve  que  sur  l’écran  fluorescent  ; 
nous  allons  successivement  examiner  les  autres 
pomts. 

1°  Sommets.  —  Dorsque  le  cliché  donne  deux 
sommets  de  teinte  égale,  sans  ombre  épaisse,  sans 
tache,  avec  un  réticulum  fin,  on  peut  dire  que  ces 
sommets  sont  radiologiquement  sains  et  qu’ils 
s’illumineront  à  la  toux. 

2°  Mobilité  du  diaphragme.  —  Deux  cou¬ 
poles  diaphragmatiques,  régulières  et  en  bonne 
position  avec  des  sinus  bien  dessinés  permettront 
d’affirmer  qu’il  n’existe  pas  d’gffectiofi  thoracique 
empêchant  la  mobilité  du  diaphragme  et  que  les 
sinus  s’ouvriront  pendant  la  respiration. 

3“  Transparence  de  l’espace  rétro -car¬ 
diaque.  —  Dorsque  le  médiâstin  postérieur  est 
gris,  l’expérience  apprend  qu’il  existe  presque 
toujours  une  réaction  hilaire  importante,  ou  bien 
que  dès  ombres  compactes  à  contours  variés 
débordent  plus  6u  moins  le  médiâstin  en  position 
frontale. 

Dorsque  ces  particularités  feront  défaut,  on 
pourra  négliger  l’examen  de  profil  et  considérer 
le  médiâstin  postérieur  connue  clair. 

Il  résulté  dé  Cela  qu’avec  la  seule  radiographie 
les  erreurs  que  l’on  commettra  sur  la  détermina¬ 
tion  de  l’état  des  poumons  seront  peu  impor¬ 
tantes  et  en  nombre  infiniment  moindre  qu’avec 
la  seule  radioscopie. 

-  Si  un  poumon  est  radiographiquement  normal, 
l’eXàmen  à  l’écran  ne  sera  pas  nécessaire  ;  par 
contre,  toutes  les  fois  qu’un  cliché  révélera  des 
anomalies,  on  pourra  faire  fine  rapide  radioscopie 
ou  une  épreuve  de  profil. 

Pour  le  cœur,  si  l’aspect  de  son  image  radio¬ 
graphique  et  la  mesure  de  ses  différents  diamètres 
sont  importants,  la  radioscopie,  qui  permet  d’étu¬ 
dier  ses  mouvements,  est  indispensable. 

II.  Un  poumon  radiôgi’aphiquement  sain 
ést-il  oliniquèment  sain  et  peut-ôn  se  dis¬ 
penser  d’auSoultér  la  personne  à  qui  se  rap¬ 
porte  la  radiographie?  Il  ne  nous  appar¬ 
tient  pas  à  nous,  radiologiste,  de  discuter  cèttè 
proposition,  nous  la  tiendrons  cOimUe  démontrée 
et  nous  nous  èn  rapporterons  à  l’eXpérienèe  pour 
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sanctionner  ou  non  ce  postulat.  Il  est  certain  que, 
pour  le  but  qui  nous  occupe,  on  risque  peu  de  se 
tromper  en  posant  l’égalité  ; 

Poumon  radiographiquement  normal  =  pou¬ 
mon  cliniquement  sain. 

Pour  le  cœur,  la  même  formule  ne  peut  être 
appliquée,  l’auscultation  étant  nécessaire  pour 
conclure  à  un  cœur  normal. 

Ces  deux  points  acquis  amènent  une  grande 
simplification  pour  l’organisation  de  la  médecine 
préventive  dans  le  département  des  organes 
respiratoires  intrathoraciques,  tout  en  donnant 
une  grande  sécurité  et  une  précision  presque 
mathématique. 

Pe  rendement  sera  très  grand  si  l’on  emploie  la 
radiographie  en  groupe  (3),  qui  est  une  méthode 
rationnelle,  ra^^ide  et  exacte. 

Pa  radiographie  individuelle  n’utiUse  dans  le 
plan  de  symétrie  de  l’ampoule  qu’ime  partie 
extrêmement  petite  du  rayonnement  total  qui, 
comme  on  le  sait,  est  distribué  presque  uniformé¬ 
ment  sur  une  demi-sphère  limitée  par  le  grand 
cercle  passant  par  l’anticathode.  Si  cela  était 
po!5sible,  en  plaçant  des  sujets  dans  l’espace 
tangentieUement  à  cette  demi-sphère,  on  pour¬ 
rait  faire  simultanément  im  grand  nombre  de 
radiographies  en  tirant  le  parti  maximum  de 
l’énergie  totale  de,  l’ampoule. 

Comme  cette  technique  n’est  pas  réalisable 
pratiquement,  on  peut  du  moins  se  'servir  du 
rayonnement  émis  dans  le  demi-grand  cercle 
horizontal  passant  par  le  foyer  d’une  ampoule 
disposée  verticalement. 

Pn  plaçant  des  sujets  tangentieUement  à  ce 
demi-grand  cercle,  pendant  une  excitation  de 
l’ampoule,  ils  recevront  approximativement  la 
même  quantité  de  rayons  X,  sauf  ceux  placés  au 
voisinage  de  90°  à  droite  et  à  gauche  du  plan  de 
symétrie  de  l’ampoule  :  ils  pourront  donc  être 
radiographiés  simultanément. 

Comme  il  serait  peu  pratique  de  placer  des  dia¬ 
phragmes  sur  les  trajets  des  rayons,  il  faut  se 
se^ir  d’une  ampoule  nue,  d’oir  la  nécessité  d’ime 
grande  distance  focale  pour  avoir  des  épreuves 
nettes  :  l’éloignement  de  3  mètres  semble  être  un 
minimum. 

Cette  condition  est,  du  reste,  nécessaire  si  l’on 
veut  avoir  un  rendement  intéressant  :  plus  le 
rayon  sera  grand,  plüs  grande  sera  la  longueur  de 
l’arc  et  plus  nombreuses  seront  les  personnes 
que  l’on  pourra  distribuer  le  long  de  celui-ci. 

Nous  avons  montré  (4)  qu’avec  la  bobine  d’in¬ 
duction  et  l’interrupteur  Wehnelt  on  obtenait 
facilement  des  épreuves  thoraciques  de  3  à  5 
mètres  à  condition  de  travaüler  avec  une  tension 


de  200  kilovolts.  Avec  Henry  \^)  nous  avons  fait 
les  premiers  essais  de  radiographie  en  groupe  sur 
un  arc  de  cercle  de  3  mètres  de  rayon,  et  nous  avons 
appHqué  cette  méthode  à  l’examen  collectif  de 
toute  une  classe  enfantine. 

,  Nous  avons  vérifié  par  diverses  expériences  que 
l’on  pouvait  radiographier  simultanément  vingt 
enfants  placés  surim  demi-grand  cercle  de  3  mètres 
de  rayon  si  le  foyer  du  tube  occupe  le  centre. 
Ces  résultats  sont  naturellement  valables  pour  des 
groupes  d’adultes,  puisque  c’est  avec  des  personnes 
d’âges  divers  que  nous  avons  obtenu  individuelle¬ 
ment  des  radiographies  à  des  distances  .allant 
de  3  à  7  mètres. 

I^a  radiographie  en  groupe  n’est  utile,  pratique 
et  économique  que  si  l’on  travaille  à  grande  dis¬ 
tance  :  à  3  mètres  on  peut  placer  16  sujets  adultes 
sur  rm  demi-grand  cercle  ;  à  5  mètres  on  en  place¬ 
rait  25,  et  à  7  mètres  on  pourrait  radiographier  en 
ime  seule  fois  35  personnes  environ. 

En  plus  de  la  précision  et  de  la  sécurité  que 
donnent  les  images  radiographiques,  lorsque 
l'on  doit  examiner  des  poumons  d’tm  grand 
nombre  de  personnes,  les  avantages  de  cette  mé¬ 
thode  viennent  immédiatement  à  l’esprit  ; 

Gain  de  temps  appréciable  ; 

Usure  moindre  de  matériel; 

Enorme  économie  réalisée  sur  les  ampoules  par 
suite  de  leur  plus  grand  rendement. 

Si  un  tube  est  capable  de  supporter  un  nombres 
de  radiographies  individuelles,  utilisé  pour  des 
groupes  à  3  mètres  il  en  fournira  16  x,  à  5  mètres 
25  X,  etc. 

Naturellement,  à  cause  du  bruit  qu’il  produit  et 
des  intensités  qu’il  requiert  le  Wehnelt  ne  peut 
trouver  sa  place  dans  les  laboratoires  des  médecins 
radiologistes,  mais  on  pourrait  créer  des  centres 
de  radiographies  en  groupe  dans  quelques  instituts 
privés  ou  administratifs,  ou  dans  certains  labo¬ 
ratoires  des  hôpitaux  et  de  dispensaires  qui 
pourraient  être  pourvus  d’ime  de  ces  installations 
en  vue  de  la  médecine  préventive  et  du  dépistage 
précoce  de  la  tuberculose. 

Une  organisation  méthodique  à  grand  débit 
pour  le  classement  des  sujets  dans  le  domaine  des 
organes  respiratoires  thoraciques  pourrrait  être 
établie  sur  le  plan  suivant  : 

1°  Radiographie  en  groupe  ; 

20  Examen  des  films  qui  permettront  de  faire 
deux  classes  : 

a.  Les  sujets  dont  les  images  thoraciques  sont 
nprmales  et  pour  lesquelles  de  ce  côté  aucun  autre 
examen  ne  sera  pratiqué  pendant  une  certaine 
période  ; 

b.  Ees  porteurs  d’images  anonuales  et  patholo- 
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giques  qui  seront  notés  pour  un  eij:ainen  radiolo¬ 
gique  cornplémentaire  ,et  facultatif  et  surtout 
pour  un  examen  clinique  et  des  soins. 

Relativenrent  aux  poumons,  la  radiographie 
devra  précéder  tout  aufre  examen,  de  tnanière  à 
établir  une  fiche  qui  servira  de  base  aux  recher¬ 
ches  cliniques. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Des  moyens  sociaux  de  dépister  le  cancer 
du  col  de  l’utérus. 

C'est  une  notion  b^iinale  et  .évidente  en  niatièr,e  de 
cancer  de  dire  que  tout  le  projiostic  réstilte  de  la  préco¬ 
cité  du  diagnostic.  Il  semble  au  premier  abord  que  le 
problème  soit  essentiellement  médical  ;  eu  réalité,  pom¬ 
pai  qu'on  y  réfléchisse  uu  peu,  on  comprend  vite  qu'il 
déborde  largement  le  corps  médical  et  nécessite  surtout 
l'éducation  dn  public. 

PAMANT  et  KçiNlG  (  Gynécologie  et  obstétrique,  septem¬ 
bre  i93j)  étudient  eu  détail  les  modalités  de  cette  lutte 
contre  le  cancer.  Plus  de  la  moitié  des  femmes  viennent 
consulter  à  une  phase  de  la  maladie  où  le  traitement  a'e.st 
plus  le  -ijliis  souvent  que  paJliatif  • 

,Üe  retgrd  est  iiuputable  à  l'eutourage  ruédieal 

ou  paramédical  de  lu  malade  :  praticien  insuffisamment 
éduqué,  sage-femme  donnant  illégalement  des  soins 
dangereux:,  pharmacien  rassurant  ou  même  conseillant 
un.e  cancéreuse.  'Mais  le  plus  souvent  ce  sont  les  malades 
elles-mêmes  qui  hésitent  ou  ne  songent  même  pas, à.  y.enir 
consulter,,  par  suite  d'une  ignorance  entretenue  et  même 
encouragée  par  des  conseils  et  des  réclames  néfastes, 
par  insouciance  d'une  affection  indolore  ou  par  peur 
d'une  intervention. 

Contre  ces  écueils,  les  auteurs  prop.qsent  :  mie  mstriuc- 
tion  plus  complète  du  .corps  ruédiçal  .et  paramédical 
(d'ailleurs  en  voie  d'amélioration  constante)  et  surtout 
l'éducation  du  public  par  les  moyens  les  plus  variés, 
aucun  moyen  de  publicité  ne  devant  être  négligé,  même 
eit  surtout  les  inoyens  de  publioité  commerciale  .qui  sont 
évidemment  les  plus  .efficaces,. 

Enffu,  Jes  auteurs  .souhaitent  l'exarnen  périodique,  déjà 
en  usage  dans  certaines  Compagnies  d'assurances  amé¬ 
ricaines,  et  la  multiplication  des  centres  de  dépistage  sous 
la  direction  ou  le  contrôlé  de  centres  de  traitement  par¬ 
faitement  outillés.  E.  Bernard. 

Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIERE. 
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La  rppositiqi)  sanglante  dans  les  luxations 

ti'aurnatigues  irréductibles  de  la  hanche. 

Considérée  il  y  a  encore  quelques  aimées  comme  une 
chirurgie  d'exception,  la  chirurgie  de  la  hanche  entre 
actuellement  dans  le  cadre  de  la  chirurgie  o.st4o-.aiticu- 
Islré  courante. 

Chariuer  (La  Médecine,  octobre  1931)  montre  que  ce 
progrès  est  dû  à  une  asepsie  parfaite,  une  hémostase 
soignée,  mais  surtout  à  une  voie  d'accès  large. 

L'auteur  décrit  une  technique  personnelle  qui  a  été 
utilisée  dans  deux  cas  avec  les  résultats  les  plus  satis¬ 
faisants.  Après  incision  arciforme  à  concavité  postérieure 
allant  de  l'épine  iliaque  antéro-supérieure  au  bord  posté¬ 
rieur  du  grand  trochanter,  on  sectionne  le  grand  trochanter, 
qu'on  relève  avec  les  insertions  des  fessiers. 

La  capsule  est  alors  incisée  longitudinalement  par  sa 
face  antérieure,  les  tissus  fibreux  gênants  étant  r&équés 
tandis  qu'on  conserve  précieusement  les  fragments  de 
sourcil  et  le  bourrelet  cotyloïdien.  Après  réfection  minu¬ 
tieuse  du  cotyle  au  ciseau  et  à  la  curette  (suivie  si  besoin 
d'interposition  aponévrotiqiie),  ou  réduit  la  luxation  par 
traction  ef  on  ■recopstitu.e  le  toit  du  cotyle  ;  en  caç  d® 
besoin,  on  trouve  un  gr.effon  ostéo-périostique  sohdesur  la 
crête  iliaque.  Vissage  du  grand  trochanter.  Extension 
continue  ou  grand  appareil  plâtré  en  abduction  légère. 

Après  une  mobilisation  d'un  mois,  on  mobilise  la  hanche 
dans  le  ht  pendant  deux  à  six  semaines  suivant  la  quahté 
du  cotyle  rencontré, 

Lever  au  bout  de  deux  h  trois  mois. 

Dans  les  deux  cas  publiés,  la  mobilité  de  l'article  est 
des  plus  satisfaisante  :  la  marche  est  normale  et  il  ne 
subsiste  qu'une  légère  limitation  de  la  rotation  dans  un 
cas,  de  la  flexion  dans  J'autre. 

E.  Bernard. 


L’anesthésie  rectale  par  l’avertine. 

Utilisée  depuis  plusieurs  années  à  l'.élra4ige.r,  l'avm'- 
tjne  (simple  .aiçppl  .éthylique  tflbrppiê)  a  copquis  en 
I''rance  nn  certain  nombre  de  chirurgiens  séduits  par  les 
avantages  de  cet  anesthésique  chez  tous  les  anxieux. 

Thaeheimer  (La  Médecine,  octobre  ,1931),  qui  essaya 
le  premier  les  .effets  de  ce  produit,  nous  le  présente  non 
PAS  comme  un.'  anesthésique  complet,  mais  comme  -un 
anesthésique  d.e  base,  à  action  rlp.nce  .et  jprolong,é;e,  mais 
nécessitant,  pour  les  temps  particulièrement  (iouloureux 
d'une  intervention, .  un  petit  supplément  d'anesthésie 
locale  ou  générale. 

P  OiU.née  par  lavement,  pne  denu-.heure  avant  l' inter.yen- 
tipn,  la  dose  .d'aveftlne  doit  .être  soigneusewent  propor¬ 
tionnée  au  poids  du  malade  et  préparée  extempora- 
uément. 

Le  malade  sera  laissé  dans  le  plus  grand  calme  pendant 
tout  le  début  de  l'anesthésie. 

Ives  accidents  août  tjrès  rares  :  tronbles  respiratoires 
qui  cèdent  à  la  lobaiue.ou  à  l'.anhydride  .carhonique  par 
respiration  en  vase  clos;  collapsus  cardiaque  com¬ 
battu  par  l'éphédrine. 

Les  suites  opératoiies  sont  remarquables  par  leur  sim- 
pUcité,  l'absence  de  douleius,  d'agil^tlon  qt  de  yomisae- 

meats- 

En  r&mné,  conclut  l'auteiur,  anesthMqqe  à  ne  pas 
employer  chez  les  hypotendus  mais  très  satisfaisant 
dans  la  chirurgie  sus-ombilicale  et  en  particulier  chez  tous 
les  anxieux. 

E.  Bernard. 
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HUARD  et  ROUSSET 

GôiiâralitQS.  —  1/intérêt  et  la  valeur  de  l’hys- 
léi'O-salpingographie  sont  reconnus  par  tous  les 
auteurs:  (le  no;nbreuses  observations  en  ont  été  en¬ 
core  rapportées  cette  année. 

Mais  il  ne  faut  pas  méconnaître  les  inconvénients 
ni  les  dangers  de  la  métliode  :  déjà,  des  poussées  de 
pelvi-péritonite  ont  été  signalées  après  l’injection 
intra-utérine  de  lipiodol. 

Hoffmann  (i),  .sur  3  000  cas  rassemblés,  signale 
1 1  infections  et  5  morts.  Aussi  conseille-t-il  de 
n'avoir  jamais  recours  à  la  salpingograpliie  avant  que 
l’infection  utéro  aimexielle  ne  paraisse  clinicmement 
tout  à  fait  refroidie.  Il  accuse  même  le  lipiodol,  s’il 
est  retenu,  de  gêner  le  développement  d’une  gros¬ 
sesse  ultérieure.  De  même  E.  Gajzago  (2)  a  signalé 
un  cas  de  mort  par  embolie  huileuse  survenue  neuf 
heiures  après  l’injection  intra-utérine  de  iodopin. 

Aussi  pour  Hoffmann  faut-il  préférer,  en  cas  de 
stérilité,  l’insufflation  à  l’hystérasalpingographie  : 
c'est  ime  méthode  plus  simple,  plus  inoffensive  et 
])his  sûre. 

l,es  causes  et  le  traitement  de  la  stérilité  ont  donné 
lien  à  de  nouveaux  travaux.  Dauve  (3)  décrit  comme 
cause  la  plus  fréquente  l’imperforation  tubaire 
souvent  associée  à  une  sténose  interne  ou  externe  du 
c(fl  ;  plus  rarement  il  s’agit  de  déviation  utérine  ou 
de  malformation  congénitale. 

Cependant  Bertin  et  Sclmlmaim  (4)  rappellent 
.  lè  nrle  de  la  syphilis  agissant  soit  par  lésion  directe 
utéro-oyarienne  ou  salpingienne,  soit  par  lésion  endo- 
criniemie. 

Ouapt  au  traiteyient  de  la.  stérilité,  au  point  de 
■(•ne  chir^^çal,  il  varie  selon  la  cause,  et  Madrid, 
de  Mexico,  a  eu  20  à  22  p.  100  de  succès  eniDratiquant, 
.selon  les  ■  'indications,  soit  la  salpingol3'sis,  soit  la 
salpingostomie,  soit  l’implantation  bilatérale  tubo- 
ovarienne. 

I/indicatioh  de:  la  résection  du  nerf  pré-sacré  a  été 
précisée  par  l’école  lyonnaise,  en  particulier  par 
Michon  et  Haour  (5)  . 

Celle-ci' est  rendue  nécessaire  en  face  de  toute 
V  plexalgie  hypogastrique  .>,  et  pour  ces  auteurs  les 
résultats  sont  particulièrement  heureux  dans  : 

I.ÆS  dysménorrhées,  en  dehors  de  tout  phénomène 
inflammatoire  et  congestif  ; 

I.ves  névralgies  surtout  localisées,  les  diffuses 
donnant  de  moins  bons  résultats  ; 

[lY Zenlralblait  für  Gynâkologie,  uoveuibré  1930. 

(3)  Jbid.,  février  1931. 

(3)  Le  Scalpel,  novembre  1929. 

.  \I)  P, ne&se  médicale,  avril  iggo. 

(5)  Gynécologie  et  obstétrique^  novembre  1930. 

N"  jrC  —  jp  Décembre  1931. 


Iæs  douleurs  pelviemies  des  cancers  mo4>ératoies  ; 

Ive  prurit  ano-vulvaire  ; 

Iæ  craurosis,  le  vaginisme. 

Pour  Michon,  les  plexalgies  liypogaslritines  pri¬ 
mitives  sont  fréquentes,  et  même  si  au  cours  de  l’in¬ 
tervention  on  trouve  des  lésions  que  l’examen  cli¬ 
nique  n’avait  pas  reconnues  (ovaire  scléro-kystique, 
kyste  hématique  de  l’ovaire),  il  n’est  pas  dit  qu’elles 
représentent  des  épines  irritatives  et  qn 'elles  soient 
le  point  de  départ  de  ces  névralgies. 

En  effet,  dans  les  plexalgies  hypogastriques  pri¬ 
mitives,  Cotte  et  Dechaume  (6)  ont  montré  qu’il  y 
avait  altération  du  nerf  pré-sacré  ;  .sur  22  cas,  ik 
ont  trouvé  dix  fois  des  lésions  indiscutables  et  va¬ 
riables  ;  état  congestif  du  nerf,  hémorragie  micro¬ 
scopique,  distension  œdémateuse  des  cavités  ■vagi¬ 
nales  pirinerveuses,  aspect  inflammatoire  net  du 
nerf,  enfin  évolution  scléreuse  du  nerf. 

11  semble  donc  démontré,  d’après  ces  auteurs,  que 
ces  plexalgies  hypogastriques  primitives  ont,  comme 
substratum  anatomique,  une  altération  primitive 
dn  nerf  pré-sacré  justifiant  ainsi  toute  intervwition 
sur  lui. 

Cependant,  dans  les  cas  de  névralgie  pelviemie,  de 
dysménorrhée  membraneuse,  d’aménorrhée,  voire 
même  de  ménppause  prématurée  et  de  stérilité, 
B.  Desplas  Çj^^a  tenté  la  sympathectomie  péri-M-té- 
rlelle  suivant  fa  méthode  de  Doppler,  par  phénoli¬ 
sation  des  <^dicules  utérin  et  utéro-ovarien.  I  a 
technique  en  est  simple  :  après  laparotomie  et 
ouvertme  du  faîte  du  ligament  large,  on  b.'wligeomie 
au  triphénol  le  pédicule  étalé,  depuis  le  détroit  supé¬ 
rieur  jusqu’au  voisinage  du  bord  utérhi.  Piirfois 
même,  l’auteur  s’est  contenté  simplement  d’injecter 
5  à  10  centünètres  cubes  de  la  solution  .sous  le  péri- 
tome  autour  des  vaisseaux.  Si  sur  4  cas  de  stérilité 
Desplas  n’eut  qu’un  seul  cas  de  gros.ses.se  secondaire, 
par  contre  5  cas  de  règles  douloureuses  ou  irrégulières 
furent  ainsi  traités  avec  succès. 

La  phlébite  et  l’embolie  post-opératoires  restent 
le  point  noir  des  interventions  en  gynécologie,  d’au¬ 
tant  que  la  pathogénie  reste  encore  très  discutée. 

Dans  une  très  intéressante  étude,  A.  Sclwartz, 
Pisch  et  Schil  (8)  ont  montré,  quant  à  l’étiologie 
de  ces  phlébites,  le  double  rêrle  de  l’infection  et  d’une 
lésion  veineuse  pré-existante.  Pour  eux,  la  stase  san¬ 
guine,  l’hypercoagulabilité' sanguine,  l’augmentation 
des  plaquettes,  n’ontqu’un  rôle  secondaire  et  seraient 
une  cause  adjuvante  à  côté  de  l’agent  infectieux 
qui  est  la  cause  essentielle. 

Après  de  nombreuses  et  patientes  recherches,  les 
auteurs  montrent  que  l’origine  du  microbe  n'est  pas 
dans  le  foyer  opératoire,  et  ils  en  voient  la  preuve 
dans  le  fait  que  c’est  à  la 'suite  des  opérations  les 
Çlus  aseptiques  que  les  phlébites  apparaissent,  alors 
qu’elles  ne  se  produisent  que  rarement  après  les 
interventions  pour  salpingite  suppurée. 

(6)  Lyon  chirurgical,  mars-avril  1931. 

(7)  Monde  médical,  septembre  ig3i. 

(8)  Paris  médical,  Sévrièr  igsi. 
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De  leurs  redierclies  —  remontant  à  ^ix  ans 
d’études  —  Schwartz,  Schil  etFisch  concluent  que  le 
microbe  vient  de  l’intestin  et,  pm:  l’analyse  systéma¬ 
tique  des  urines,  ils  ont  démontré  que  le  colibacille, 
l’entérocoque  et  le  staphylocoque  étaient  le  plus 
souvent  en  cause. 

Cependant,  pour  qu’il  y  ait  phlébite,  il  faut  que  le 
microbe,  venu  de  l’intestin,  se  fixe  sur  l’appareil 
■circulatoire  en  un  point  de  moindre  résistance,  et 
c’est  là  qu’intervient  le  rôle'de  l’altération  antérieure 
de  la  veine. 

Plusieurs  faits  viennent  corroborer  cette  hypo¬ 
thèse  ; 

Cliniques  :  sont  particulièrementprédisposées  aux 
phlébites  les  malades  atteintes  de  varices  ; 

Anatomiques  :  l'examen  systématique  des  pédi¬ 
cules  utérins  après  hystérectomie  pour  fibrome,  a 
montré  des  lésions  dhndophlébite  des  veines  utérines 
dans  chaque  cas  suivi  de  phlébite  ; 

Bactériologiques  ;  Rosenow  a  décrit  dans  les  tiu-om- 
bus  veineux,  des  diplocoques,  soit  purs,  soit  associés 
à  du  colibacille  ou  du  staphylocoque. 

Ces  observations  ont  incité  les  auteurs  à  pratiquer 
la  vaccination  spécifique  pré-opératoire  (vaccin  anti- 
coli,  entéro  et  staphylo).  Cette  vaccination  a  été 
pratiquée  pour  80  interventions  dont  38  pour  fibro¬ 
mes  ;  il  n’y  eilt  qu’une  seule  phlébite^  signalée,  phlé¬ 
bite  variqueuse  d’un  segment  de  saphène  chez  une 
femme  portant  de  volumineuses  varices. 

Cette  vaccination  a  donc  d’incontestables  effets, 
elle  réduit  à  presque  rien  le  pourcentage  des  phlébites 
après  hystérectomie  pour  fibrome,  lequel  oscille 
normalement  entre  8  et  15  p.  roo. 

Tour  ChaTier  (i)  au  contraire  —  et  comme  il  l’a 
exposé  à  la  Société  de  chirurgie  —  la  stase  sanguine 
est  la  cause  qu’il  faut  avant  tout  combattre  après 
l’intervention,  afin  d’empêcher  l’apparition  des  phlé¬ 
bites,  Il  insiste  bien  sur  la  valeur  du  traitement 
pré-opératoire  qu’on  ne  doit  jamais  négliger,  et  en 
particulier  sur  la  vaccinothérapie,  mais  l’auteur  insiste 
surtout  sur  le  «  lever  précoce  »  post-opératoire.  Ce¬ 
lui-ci  sera  pratiqué  trois,  quatre  ou  cinq  jours  après 
l’intervention,  «  suivant  l’état  ou  le  courage  des  opé¬ 
rées  0.  Il  n’y  a  de  contre-indication  que  dans  les 
hémorragies  et  les  menaces  d'infection  ou  de  péri¬ 
tonite.  Ce  moyen  serait,  d’après  l’auteur,  le  plus 
efficace  pour  lutter  contre  la  stase  sanguine  ;  ibne 
^ésentepas  de  dangerlocal,  à  condition  d’assurerune 
fermeture  solide  de  la  paroi  lors  de  l’intervention. 

De  même,  il  faut  combattre  également  i’hypercoa- 
gulabüitë  sanguine  et,  à  côté  du  citrate  de  soude, 
Chalier  propose  l’application  systématique  de  sang- 
sùes-^à  la  racine  des  cuisses,  quarante-huit  heures 
après  i’iritervenltion. 

fie  traitement  lui  aurait  permis  d’ahaisser  le  pour¬ 
centage- de  phlébites  post-opératoires. 

Vui,vE,  VAGIN,  ■«éRTNÊe.  — Un  nouveau  procédé 
pour  créer  un  vagin  artificiel  a  été  décrit  par 

(i)  Bulletin  de  la  Société  de  chirurgie,  1931. 
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Kirschner  et  J. -A.  Wagner  (2),  rénovant  tme  tech¬ 
nique  déjà  décrite  par  Uersung  et  Abadie. 

La  méthode  consiste  à  introduire,  dans  ime  fente 
transversale,  devant  le  rectum,  tm  moule  habillé 
d’un  lambeau  dermq-épidermique,  le  tuteiu  étant 
retiré  du  cinquième  au  huitième  jom  et  la  dilatation 
du  vagin  étant  entretenue  par  des  bougies  de-Heggar . 
Les  auteurs  ont  amsi  obtenu  d’intéressants  résul¬ 
tats. 

L’éléphantiasis  de  la  vulve  est  loin  d'être  rare,  et 
son  traitement  est  souvent  difficile. 

Dimitriu  (3)  pense  que  l’intervention  suivant  les 
procédés  classiques  n’est  pas  possible  dans  la  région 
périnéo-vulvaire  et  propose  l'introduction  dans  un 
timnel  créé  dans  le  périnée,  de  faisceaux  musculaires 
venant  soit  du  grand  fessier,  soit  du  grand  adducteur. 

R.  Cohen,  dans  sa  thèse  (4),  réunit  sous  le  nom  de 
syndrome  ano-vulvaire  les  cas  étiquetés  :  estliiomène, 
éléphantiasis  vulvaire,  syphylome  ano-rectal,  ainsi 
que  les  ulcères  torpides  de  la  vulve  ou  de  l’anus,  où 
l’éléphantiasis  coexiste  presque  toujoius,  'histologi¬ 
quement  tout  au  moins.  Pour  lui,  ce  syndrome  est . 
l'homologue,  tant  au  point  devue  étiologique  qu’ana¬ 
tomo-pathologique,  du  rétrécissement  inflammatoire 
du  rectum. 

Après  les  rares  cas,  déjà  signalés  par  Bougiot  et 
Guyot,  voici  que  Tourneux  et  Labro  ont  rapporté  à 
la  Société  de  cliirurgie  de  Toulouse  im  .nouvel 
exemple  d’angiome  caverneux  de  la  grande  lèvre 
qu’ils  ont  extirpé  à  l’anesthésie  locale. 

La  tuberculose  de  la  vulve  nîest  pas  fréquente  et, 
à  propos  d’une  observation.  Traverse  (5)  en  ras¬ 
semble  xme  centaine  de  cas  publiés  depuis  ReL 
nana  (1831). 

Cliniquement,  la  forme  la  plus  habituellement 
rencbntrée  est  l’ulcération  ;  mais  on  rencontre 
souvent  d’autres  formes  :  granulations  miliaires, 
hypertropliie  vulvaire,  éléphantiasis,  'lupus,  abcès 
froid,  ou  forme  hypertroplilque. 

L’étiologie  de  la  tutoculose  volvaire  est  variable  : 

.Tantôt  tuberculose  primitive  vraie  qui  paraît  très 
rare  ; 

Tantôt  tuberculose  primitive  en  apparence,  en  réa¬ 
lité  secondaire  ù, , auto-inoculation  (Pozzi)  , 

Tantôt,  et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  tuberculose 
cliniquement  secondaire  moins  par  voie  sanguine  ou 
lymj^atique  que  par  contiguïté,  le  foyer  primitif 
étant  génital,  urhiahre  ou  digéstiE  bas  situé.  . 

La  dyskératose  pré-cancéreuse  de  Bowen  se  loca¬ 
lise  généralement  à  la  peau,  très  rarement  aux  mu¬ 
queuses.  Cependant,  G.  Massia  et  J  .  Rousset  ,(6)  ont 
présenté  rme  maladie  de  Bowen  fie  la  , muqueuse  vul¬ 
vaire.  avec  généralisation  ganglioimaire  Inguinale  : 
c’est  la  sixième  observation  publiée. 

(2)  Deutsche  Zeitschift  filr  Chirurgie,  juillet  1930,  et  Zen- 
tralblat  filr  Gynâkologie,  octobre  1930. 

{3)  Spitalul,  mars  1930. 

(4)  Eléphantiasis  et  ulcère  chronique  ■de  la  vulve  ■et  de 
l’anus,  Paris,  1930. 

(5)  Annali  de  obstétricia  <e  gynecoUt^,  'septembre  1930. 

(6)  MarseiUe  m0ical,  i\sm ’igso. 
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Histologiquement,  la  lésion  présente  un  épaississe- 
snent  de  l’épithélium  muqueux  avec  transformation 
«des  cellules  qui  deviennent  atypiques  en  même  temps 
•qu’il  existe  une  importante  karyokinèse  ;  de  plus, 
Î1  existe  de  nombreuses  cellules  dyskératosiques  dites 
•cellulesde  Bowen,  distinctes  des  cellules  de  la  maladie 
«de  Paget.  Ces  mêmes  lésions,  dans  le  cas  rapporté 
par  les  auteurs,  se  rencontraient  au  niveau  des  gan- 
'jglions. 

I-,a  radiothérapie  est  le  meilleur  traitement  de 
•cette  affection,  donnant  une  guérison  locale  com¬ 
plète. 

IvC  cancer  primitif  du  vagin  est  rare  (o,oi  à 
■0,04  p.  100  des  affections  gynécologiques).  Nmi- 
iburger  (i)  en  a  fait  une  étude  intéressante. 

Anatomiquement,  il  se  présente  sous  trois  types  : 

La  tumeur  pajjillaire  polypeuse  ; 

L’infiltration  diffuse  ; 

L’ulcération  cratériforme. 

Histologiquement,  il  s’agit  d’épithélioma  pavi- 
menteux,  plus  rarement  d’adénocarcmome.  Sié¬ 
geant  à  la  partie  haute  et  n’évoluant  presque  jamais 
vers  la  vulve,  cet  épithélioma  a  une  évolution  surtout 
locale.  Il  est  caractérisé  cliniquement  avant  tout 
par  les  hémorragies,  les  écoulements  ou  les  douleurs. 
.Les  métastases  y  sont  rares. 

Mais  le  pronostic  est  sévère,  la  plupart  des  femmes 
'venant  consulter  lorsque  déjà  le  cancer  est  inopé¬ 
rable.  La  durée  moyenne  est  de  un  à  deux  ans  et  la 
mort  survient  par  cachexie  ou  urémie. 

Au  pohit  de  vue  traitement,  l’auteur  donne  sa  pré¬ 
férence  à  l’intervention  élargie  (Wertheim). 

Ch.  Lenormant  et  P.  Dreyfus  (.j)  précisent  dans  un 
întéressant  travail  l’hidication  et  le  traitement  du 
■prolapsus  génital,  suivant  le  procédé  de  Bouilly.  Ils 
■en  rappellent  les  temps  opératoires  ; 

a.  Colpectom.ie,  créant  une  sangle  solide  formant 
-un  bon  soutien  à  la  vessie  et  attirant  et  fixant  le  col 
•en  avant  ; 

b.  Amputation  du  col,  combattant  son  hyper¬ 
trophie  ;  en  outre,  le  travail  de  cicatrisation  des  lé¬ 
sions  métritiques  créera  autour  du  col  une  gangue 
fibreuse  solide  ; 

c.  Colpopérinéorraphie  postérieure  rétablissant  le 
moyen  de  soutènement  normal  de  l’appareil  génital 
(ce  temps  peut  être  supprimé  s’il  n’y  a  qu’une  cysto- 
■cèle  sans  rectocèle  et  si  le  pérmée  paraît  suffisant); 

d.  Accessoirement  curetage  utérin  préalable  ; 

e.  Dans  quelques  cas  enfin,  les  auteurs  y  adjoignent 
3a  ligamentopexie  (Doléris).  v 

Les  indications  opératoires  sont  d’ailleurs  varia¬ 
bles.  Au  prolapsus  modéré,  sans  grand  abaissement 
•de  l’utérus  ni  altération  du  col,  la  colpopérinéorraphie 
-seule  convient  (complétée  au  besoin  par  une  liga¬ 
mentopexie  s’il  y  a  rétroversion). 

Au  contraire,  en  présence  de  grands  prolapsus 
<hez  la  fennne  âgée,  on  peut  faire  :  soit  un  Le  .  ort, 
:soit  tm  Millier,  soit  une  hystérectomie  vaginale  avec 

(i)  Der  Chirurg.,  mars  1931. 

(i)  Gynécologie  él  Obstétrique,  juillet  1931. 


résection  d’un  lambeau  triangulaire  des  parois  anté¬ 
rieure  et  postérieure  du  vagin  et  périnéorraphie 
(Pozzi) . 

Dans  tous  les  autres  cas,  c’est  le  procédé  de 
Bouilly  qui  convient  le  mieux;  il  est  en  tout  cas 
formellement  indiqué  s’il  y  a  métrite  ou  hypertro¬ 
phie  du  col.  Dt  les  auteurs  ne  donnent  que  quelques 
détails  complémentaires  pratiques  de  la  technique 
qu’ils  ont  déjà  décrite  {3).  Ils  insistent  surtout  sur 
l’importance  de  la  parfaite  hémostase  des  artères 
cervico-vaginales  qu’il  faut  lier  avant  l’amputation 
du  col.  C’est  là  le  seul  écueil  de  la  méthode  :  si 
sur  73  cas  il  n’y  eut  jamais  de  blessure  de  la  vessie 
ni  du  rectum,  par  contre  il  y  eut  10  cas  d’hémor¬ 
ragies,  dont  4  opératoires,  immédiates,  et  6  secon¬ 
daires  de  nature  infectieuse,  dont  une  mortelle. 

Signalons  enfin  que  W.-P'.  vShaw  {4)  a  exposé  le 
traitement  du  prolapsus  génital  suivant  la  technique . 
de  l’école  de  Manchester,  d'après  le  procédé  de 
Donald  publié  déjà  il  y  a  quarante  ans. 

Utérus.  —  Résumant  la  question  du  cancer  du 
col  restant  après  hystérectomie  subtotale,  Sé¬ 
nèque  (5)  en  envisage  la  condition  d’apparition  et  le 
traitement. 

Peu  fréquente,  la  cancérisation  du  moignon  sur¬ 
vient  dans  I  p.  100  des  cas  d’après  les  chirurgiens, 
dans  3  p.  100  des  cas  d’après  les  radiothérapeutes. 
Le  plus  souvent,  (80  p.  100),  il  s'agit  d’hystérectomie 
antérieure  pour  fibrome,  plus  rarement  pour  salpiii- 
gite,  exceptionnellement  pour  kj'ste  de  l'ovaire. 

Il  faut  opposer  deux  variétés  : 

I<e  cancer  apparaissant  au  minimum  un  an  après 
l’hystérectomie  subtotale  :  c’est  le  cancer  du  moi¬ 
gnon  proprement  dit  ; 

Le  cancer  apparaissant  précocement,  parfois 
même  les  métrorragies  n’ont  pas  cessé  depuis  l’m- 
tervention.  Il  ne  s’agit  pas,  en  vérité,  en  ce  cas,  de 
cancer  du  moignon  ;  c’est  un  cancer  conthiuant  son 
évolution  sur  un  moignon  restant  et  dont  le  début 
est  antérieur  à  l’hystérectomie.  Ces  cancers  précoces 
existent,  d’après  Monod,  dans  un  tiers  des  cas. 

Histologiquement,  on  peut  rencontrer  :  des  cancer.s 
du  type  glandulaire  ils  sont  précoces,  ce  sont  presque 
toujours  des  cancers  «  restaiils  »  :  des  épithéliomas 
pavimenteux,  baso  ou  spiiio-cellulaires,  les  plus  fré¬ 
quents,  et  le  plus  souvent  d’apparition  tardive; 
néanmoins,  ils  peuvent  être  également  précoces. 

L’hystérectomie  subtotale,  en  tout  cas,  ne  crée 
nullement  au  niveau  du  col  restant  une  prédispos  i- 
tionaucancerdont  ja  pathogéiiie  reste  encore  obscure. 
Et  pour  l’auteur,  il  ne  faut  pas  pratiquer  la  totale 
systématiquement . 

Par  ailleurs,  si  l’on  sait  que  33  p.  100  des  cancers 
secondaires  sont  des  cancers  «  re.stants  »,  plusieurs 
lignes  de  conduite  en  découlent  : 

Ne  pas  considérer  comme  un  fibrome  banal  toute 

(3)  Ch.  I,enormani  et  PExrr-DUTAiLi,y,  J ourn^  Chirurgie, 

t.  XII,  1914.  ■  .  ^  , 

(4)  Gynécologie  et  Obstétrique  mai  1931. 

(5)  Presse  médicale,  juillet  1931. 
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augmentation  de  volume  de  l’utérus  chez  une  femme 
au  moment  de  la  'ménopause  ; 

Inspecter  le  col  des  futures  opérées,  et  en  cas  de 
doute  pratiquer  une  biopsie  ; 

Au  cours  de  l’opération,  savoir  interpréter  les 
lésions  pour  modifier,  si  besoin  est,  la  conduite  de 
l'intervention. 

Lorsque  le  cancer  du  moignon  est  déclaré,  l’inter¬ 
vention,  qu’elle  soit  par  voie  vaginale,  abdominale 
ou  périnéale,  est  toujours  difficile  et  grave.' La  mor¬ 
talité  opératoire  est  élevée,  et  les  guérisons  éloignées 
sont  rares  ;  mieux  vaut  confier  ces  malades  aux  ra¬ 
diothérapeutes. 

Monod,  en-visageant  en  effet  les  résultats  ainsi 
obtenus,  donne  les  chiffres  suivants  :  sur  1 7  cas  opé¬ 
rés  on  ne  compte  pas  de  survie  ayant  dépassé  dix- 
huit  mois;  sur  27  malades  traitées  à  l’Institut  du 
radium,  on  compte  10  guérisons  échelonnées  de  deux 
à  dix  ans. 

L.  Bonnet  et  H.  Bulliard  ,à  propos  d’un  cas  d’épi- 
thélibma  greffé  sur  un  polype  adénomateux  du  col 
utérin  présenté  à  la  Soci'été  de  gynécologie  et  obsté¬ 
trique  (i),  reprennent  l’étude  des  polypes  adénoma¬ 
teux  au  point  de  •vue  anatomo-pathologique.  C’est 
une  affection  rare  et,  pour  Monkaye  :  polype  muqueux 
—  qui  serait  d’après  Lecêne  une  inflammation  chro¬ 
nique  œdémateuse  de  la  muqueuse  —  et  polype  adé¬ 
nomateux,  sont  dé  même  nature  ;  en  effet,  le  stroma 
du  polype  est  souvent  distendu  par  l’œdème,  et  si 
l’inflammation  chronique  des  glandes  du  col  parmt 
au  début  être  la  cause  de  l’hyperplasie,  celle-ci  conti¬ 
nue  ensuite  â  évoluer  indépendamment  dé  l’infec¬ 
tion.  Et  l’auteur,  avec  Déjoxin  et  Champy,  conclut 
que  les  polypes  muqueux  et  les  polypes  adénoma¬ 
teux  sont  de  nature  identique. 

Leur  distinction  clinique  n’est  d’ailleurs  pas  tou¬ 
jours  nette,  etsi,  danslescastypes,repolypemuqueux, 
petit,,  mou,  flasque  et  rosé,  s’oppose  au  polype  adé¬ 
nomateux  gros,  ferme,  élastique,  rougefoncé(Douay), 
il  est  loin  d’en  êtreamsi  dans  tous  les  cas.  D’ailleurs, 
les  deux  formes  sont  susceptibles  de  subir  la  dégé¬ 
nérescence  cancéreuse. 

En  conséquence,  les  auteurs  pensent  que  l'ablation 
par  simple  torsion  d’im  polype  est  insuffisante,  il 
faut  en  curetter  l’implantation  en  même  temps  que 
la  muqueuse  cervicale  ;  de  plus,  l’examen  histolo¬ 
gique  doit  être  systématiquement  pratiqué  et,  si  on 
constate  une  transformation  cancéreuse,  l’hystérec- 
tomie  totale  s’impose. 

De  nombreuses  statistiques  ont  été  â  nouveau 
apportées,  de  nombreux  travaux  ont  été  publiés  et 
de  nombreuses  discussions  ont  eu  lieu  smr  le  grave 
problème  du  traitement  du  cancer  du  col  utérin. 
A  la  suite  de  la  discussion  survenue  à  la  Société  de 
chirurgie  (2),  à  laquelle  prirent  part  Leveuf ,  Proust, 
R.  Monod,  J.-L.  Eàure,  Hartmann  et  Cunéo,  les 
auteius  sont  d’accord  sur  l’importance  de  l’envahisse- 
ment  ganglionnaire.  Cependant,  la  métastase  gan- 

(1)  Bull.  Soc.  gyn.  et  obst.,  février  I93r- 

(2)  Soc.  de  chirurgie,  mai-juin-juillet  1931. 
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gliomiaire  est  relativement  tardive  dans  le  cancer 
du  col  utérin,  comparativement  à  l’envahissement 
du  paramètre,  et  quand  les  ganglions  sont  pris,  les 
chances  de  guérison  durable  sont  compromises. 
L’exérèse  systématique  des  ganglions  —  en  particu¬ 
lier  du  ganglion  obturateur  —  nécessite  ime  inter¬ 
vention  grave  (36  p.  100  de  mortalité  pour  Leveuf) . 
Aussi  J.-L.  Faure  pense  qu’il  n’est  utile  d’enlever 
les  ganglions  que  lorsqu’ils  sont  visibles,  encore  que, 
lorsqu’ils  sont  envahis,  la  partie'  est  perdue.  Pour 
Cunéo,  l’ablation  du  paramètre  et  des  ligaments 
utéro-sacrés  est  beaucoup  plus  importante  que 
l’exérèse  ganglionnaire. 

Hartmann  et  R.  Monod  insistent  sur  l’importance 
de  la  ciuie  et  rœntgenthérapie,  et  sur  les  bienfaits 
de  la  curiethérapie  pré-opératoire. 

Enfin,  au  cours  de  la  discussion.  Cernez  Jj),  a  indi¬ 
qué  la  technique  sui-vie  au  centre  anticancéreux  de 
Tenon,  qui  comprend  trois  stades  : 

1°  Electrocoagulation  ; 

2»  Curiethérapie  intravaginale  ; 

30  Télécuriethérapie  ou  radiothérapie  profonde. 

P.  Mocquot  et  G.  Boquel  (4),  en  im  article  détaillé, 
précisent  la  technique  de  Quénu  et  Duval  à  propos 
de  la  colpo-hystérectomie  élargie  poiu:  cancer  par 
voie  combinée  vaginale  et  abdominale.  Dans  le  temps 
vaginal,  la  section  du  vagin  est  faite  le  plus  à  distance 
possible  des  lésions,,  ce  qui  permet  d’éviter  les  réci¬ 
dives  sur  la  cicatrice  ;  le  temps  vaginal  sera  fait  en 
premier,  et  facilite  ainsi, dors  du  temps  abdominal, 
l’ascension  de  l’utérus  et  par  là,,  la  libération  des  ure¬ 
tères  et  l’isolement  des  pédicules  inférieurs.  On  réa¬ 
lise  ainsi  l’ablation  aussi  large  que  possible  de  la 
tumeur  qpi  sera  extirpée  avec  le  canal  génital  en 
«  vase  clos  ». 

Par  ce  procédé,  les  auteurs  obtiennent  9,23  p.  100 
de  mortalité  opératoire,  et  sur  43  malades  revues, 
ils  ont  observé,  dans  8  cancers  du  corps  opérés  : 
5  guérisons  datant  de  trois  à  onze  ans  ;  2  récidives  ; 
dana  35  cancers  du  col  :  10  guérisons  datant  de  moins 
de  cinq  ans,  12  guérisons  de  cinq  à  seize  ans  et  7  réci¬ 
dives  apparues -entre  deux  et  six  ans. 

Il  semble  cependant  que  la  tendance  actuelle  du 
•traitement  du  cancer  du  col  utérin  évolue  vers  la 
radhunthérapie.  Et  tout  d’abord,  contrairement  à 
ce  qu’on  en  a  dit,  les  thérapeutiques  radiantes  n’ont 
pas  spécialement  d’action  favorisante  sur  les  méta¬ 
stases.  Et  Jeanneney,  'Wangermez,  Rosset,  Bres- 
sand  (5).  sur  51  casdemétastases  à  distance  qu’ils  ont 
réunis,  ont  trouvé  23  cas  de  cancers  non  irradiés, 
28  cas.  de  cancers  irradiés  ils  font  remarquer  que  : 
les  cancers  ■  irradiés  étant  beaucoup  plus  fréquents 
que  ceux  opérés  et  non  irradiés,,  et  la  curiethérapie 
étant  réservée  encore  aux  cas  les  plus  graves,  on 
devrait  trouver  une  inégalité  considérable  entre  les- 
deux  pourcentages. 

En  ce  qui  concerne  la  radiosensibilité  du  cancer 

(3)  Société  de  chirurgieriuülctx^^i.. 

{4)  Journal  de  çh4mrgie,aepten>bxexgi$x. 

(5)  Gynécologie  et  Obstétrique,  août  i9;to. 
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de  l’utérus,  en  rapport  avec  sa  nature  histologique, 
H.-O.  Kleine  (i)  conclut  que  les  cancers  glandulaires 
du  corps  sont  les  plus  favorablement  influencés, 
l’épithélioma  paviinenteux  du  col  à  maturité  étant 
le  moins  favorable  au  traitement. 

Enfin,  Regaud  donne  une  statistique  importante, 
qui  constitue  un  chaleureux  plaidoyer  en  faveur  de 
la  curiethérapie  (2)  : 

a.  Dans  les  cancers  du  col  du  degré  I,  l’hystérec- 
tomie  et  la  curiethérapie  intérierue  donnent  de  bons 
résultats.  Des  échecs  '  de  la  curiethérapie  sont  dus  : 

A  des  ensemencements  en  dehors  de  l’utérus  (on 
peut  y  remédier  par  l'irradiation  transpelvierme)  ; 

A  la  radio-résistance  naturelle  de  tumeurs  appar- 
tenant  à  certains  types  histologiques  (adénocar¬ 
cinome,  par  exemple,  qu’il  vaut  mieux  traiter  par  la 
cliirurgie). 

La  mortalité  opératoire  de  la  radlumthérapie  est 
nulle,  ce  qui  constitue  une  grosse  supériorité  sur  la 
chirurgie  dont  nous  avons,  plus  haut,  rapporté 
l’importante  mortalité. 

Enfin  les  guérisons  éloignées  (après  cinq  ans 
d’observation)  sont  plus  nombreuses  pour  la  curie¬ 
thérapie  que  pour  l'hystérectomie. 

Et  de  1922  à  1925,  l’Institut  de  radium  de  Paris 
a  eu  19  guérisons  sur  26  cas  du  degré  I,  soit  73  p.  100. 

b.  Dans  les  cancers  du  degré  II,  l’Institut  du  ra¬ 
dium  obtient  des  guérisons  curithérapiques  in¬ 
contestablement  plus  nombreuses  que  les  guérisons 
chirurgicales  (38  p,  100  sur  94  cas). 

c.  Dans  les  cancers  du  degré  III,  c’est-à-dire  cli¬ 
niquement  inopérables,  le  nombre  de  guérisons  est 
beaucoup  plus  considérable  pa,r  la  méthode  radio¬ 
thérapique  (radiothérapie  transpelviemie  associée 
à  la  curiethérapie  intérieure)  que  par  l'hystérectomie 
(27  p.  100  de  guérison  sur  137  cas). 

d.  Dans  les  cas  du  degré  IV,  la  chirurgie  ne  peut 
rien,  les  méthodes  radiothérapiques  ne  guérissent 
qu 'exceptionnellement,  mais  elles  procurent  très 
souvent  rme  amélioration  et  une  survie  importante. 

Aussi,  pour  Regaud,  les  meilleurs  espoirs  sont  fon¬ 
dés  sur  ce  mode  de  traitement,  encore  que,  dit-il, 
les  progrès  des  méthodes  radiothérapiques  soient  lom 
d’être  à  leur  terme. 

Après  J.-D.  Faure,  Tixier  et  Pollosson  (3)  insistent 
à  nouveau  sur  la  fréquence  du  cancer  du  corps  de 
l’utérus.  Il  représente  10  p.  100  des  cancers  utérins, 
et  les  auteurs  rappellent  l'importance  des  signes  cli¬ 
niques  tels- que  :  l’hémorragie,  et  souvent  la  douleiu  ; 
pour  eux,  «  toute  femme  qui,  passée  la  ménopause, 
a  des  pertes  rouges,  est  atteinte  de  cancer  du  corps 
si  elle  n’a  un  cancer  du  col  ». 

Les  signes  physiques  ne  sont  pas  toujours  nets  et  le 
corps  utérin  n’est  pas  toujomrs  augmenté  de  volmne. 
Comme  J.-L.  Pâme,  Tixier  considère  comme  dan¬ 
gereuse  toute  exploration  intra-utérine  ;  hystéro- 
métrie,  dilatation,  cmettage,  lipiodol,  biopsie,  qui 

(i)  Archiv  für  Gynàkologie,  octobre  1930. 

ii)  J 9ttmal.de  médecine  de  Paris,  octobre  11)^1. 

(3)  Lyon  chirurgical,  janvier-février  1931, 


ne  pomrait  être  justifiée  que  cliez  la  femme  jeune. 

Villard,  au  contraire,  ne  sous-estimepaslecurettage 
explorât em  et,  pour  lui,  les  hémorragies,  après  la 
ménopause,  ne  sont  pas  nécessairement  cancé¬ 
reuses. 

En  tout  cas,  le  traitement  le  meilleur  est  l’hysté- 
rectomie  totale,  qui  donne  de  bons  résidtats,  meil¬ 
leurs,  semble- t-il,  que  le,  radium,  ,  qui  serait  à  rejeter 
pour  Vülard. 

L’mtervention  dans  les  fibromes  infectés  est  tou¬ 
jours  grave.  H.  Molin  et  F.  Condamin  (4)  distinguent 
plusieurs  cas  : 

Les  fibromes  manifestement  infectés  (gangrène, 
suppuration,  infection  oedémateuse  diffuse),  d’une 
gravité  opératoire  exceptionnelle  ; 

Les  fibromes  avec  coexistence  de  salpingites  sup¬ 
putées  donnant  une  grasse  mortalité  ; 

Les  fibromes  avec  infection  plus  ou  moins  latente 
(fibromes  liémorragiques,  fibromes  subfébriles)  qu’il 
convient  de  dépister,  par  l’examen  hématologique, 
l’examen  de  la  formule  leucocytaire  et  l’intradermo- 
réaction.  Si  celle-ci  est  positive,  les  autems  propo¬ 
sent  la  vaccinothérapie  pré-opératoire  (vaccin  de 
Delbet).  On  obtient  amsi  une  amélioration  de  l’état 
général,  ime  régularisation  de  la  température,  ime 
diminution  de  l’hémorragie,  et  parfois  même  (2  cas 
siur  3  7) ,  ils  ont  noté  mie  diminution  des  douleurs,  qui 
seraient  influencées  lorsqu’elles  sont  dues  à  l’infec¬ 
tion  même  d’un  noyau  fibromateux. 

A  propos  d’un  adénomyome  diffus  ayant  envahi 
la  base  du  ligament  large,  le  paramètre  et  la  vessie 
(diagnostiqué  fibrome  multiple  du  colj^  P.  Moc- 
quot  (5)  rappelle  la  discussion  pathogénique  de 
l’endométriome.  Pour  Sampon,  les  débris  épithé¬ 
liaux  tombés,  au  cours  de  la  menstruation  tubaire, 
dans  le  péritoine  peuvent  se  grefier  au  niveau  d’un 
point  quelconque  du  péritoine  pelvien,  ou  même  au 
niveau  de  l’ovaire  ;  ppur  Tripier,  il  ne  a'agit  pas  de 
spécifieicité  cellulaire,  mais  de  transformation  de 
l’endothélium  péritonéal  sous  l’action  des  réactions 
inflammatoires  chroniques.  Mocquot  retient  surtout 
le  pronostic  de  l’affection  :  si  quelques  cas  ont  guéri 
après  simple  castration  (Cotte)  ,(6),  si  d’autres  ont 
guéri  après  l’ablation  pure  et  simple  des  lésions 
(Tixier),  il  semble  cependant  que  le  pronostic  est 
encore  incertain. 

Michon  et  Condamin  ont  publié  im  cas  d’endomé¬ 
triome  de  l’espace  recto- vaginal  (7)  et  Moulon- 
guet  (8)  un  cas  d’endométriome  de  l’ovaire. 

A.  Hamant,  Cornil  et  Mosinger  (9)  font  une  étude 
complète  anatomique,  pathogénique  et  clinique  de 
l’endométriome,  qu’ils  considèrent  comme  mie 
affection  bénigne,  malgré  son  pouvoir  spécial  d’es¬ 
saimage  et  de  greffe. 

(4)  Lyon  médical,  m&TS  ig^i. 

(5)  Bull.  Soc.  chir.,  1931. 

(6)  Lyon  chirurgical,  mars-avril  1931. 

(7)  Soc.  chir.  Lyon,  29  mars  1931. 

(8)  Soc.  obstétHque  et  gynécologie,  9  décembre  1929. 

^  (9)  Presse  médicale,  4  octobre  1930. 
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Anatomiquement,  trois  formes  sont'à  différencier  • 

1°  Les  états  endométrioides,  où  l’état  anatomique 
de  la  trompe  (en  totalité  ou  partiellement)  est  carac¬ 
térisé  par  sa  ressemblance  plus  ou  moins  grossière 
avec  la  muqueuse  utérine.  De  ces  états,  les  auteurs 
rapprochent  la  salpingite  istlnnique  nodulaire  (Chiari), 
’adénomyome  des  cornes  (Recklingliausen) .  Leur 
patliogénie  est  discutée  ;  il  s’agit  soit  d’mi  état  in¬ 
flammatoire  (parfois  tuberculeux),  soit  d’un  jno- 
cessus  dysembryoplasique  (aux  dépens  des  vestiges 
du  corps  de  Wolff,  de  Muller),  soit  d’un  dysfonction¬ 
nement  du  complexe  endocrinien  utéro-ovarien, 
connue  le  pensent  les  auteurs  ; 

2°  J  l’endométriose  tubaire,  où  il  y  a  identification 
absolue  entre  la  muqueuse  tubaire  et  la  muqueuse 
utérine.  Ici  encore  plusieurs  conceptions  s’affrontent  ; 
pour  les  uns  (Lalni,  Meyer),  l’endométriose  tubaire 
est  formée  aux  dépens  d’éléments  mullériens  hété¬ 
rotopiques  non  différenciés,  arrêtés  mom’èntanément 
dans  leur  évolution,  mais  dont  la  faculté  d’évoluer 
indifféremment  vers  le  type  utérin  ou  tubaire  est 
re.stée  mtacte.  Pour  d’autres,  le  tissu  endométrio- 
formateur  immigrerait  dans  la  trompe  par  voie  càna- 
liculaire. 

Pour  d’autres  enfin,  la  muqueuse  tubaire  normale 
pourrait  se  transformer  d’emblée  en  muqueuse  du 
tyjje.  utérin,  soit  par  irritation  inflammatoire,  soit 
par  trouble  utéro-ovarien. 

3»  \ endométriome  tubaive  résulte  de  la  proliféra¬ 
tion  de  la  muqueuse  du  type  utérm,  envahissant  les 
parois  de  la  trompe,  et  se  propageant  par  continuité 
aux  organes  voisins.  Pathogéniquement,  plusieurs 
hypothèses  sont  encore  possibles  :  immigration, 
métaplasie  inflammatoire  ou,  surtout,  traumatique 
'(opératoire),  prolifération  hérétotopique. 

Cliniquement  :  la  douleur  menstruelle  est  un  signe 
important,  s’accompagnant  parfois  d’irrégularité 
des  règles.'  Au  toucher  vaginal,  on  peut  sentir  une  ou 
plusieurs  nodosités.  Tous  ces  signes  ont  d’autant 
plus  de  valeur  qu’ils  apparaissent  chez  une  femme 
ayant  été  salphagectomisée  ou  ayant  subi  une 
intervention  tubaire. 

Ces  états  sont  susceptibles  de  nombreuses  compli¬ 
cations  :  hématosalpynx,  rarement  hématocèle,  ex¬ 
pansion  aux  autres  organes  (ovaire.  Douglas,  par¬ 
fois  même  cicatrice  abdommale),  obstruction  méca¬ 
nique  de  la  trompe  (stérilité,  hydrosalpinx) ,  nidation 
intralubaire  de  l’ovule  fécondé. 

Quant  au  traitement,  il  peut  être  inéventif  ;  soi¬ 
gner  la  péritonisation  dans  les  hystérectomies  pour 
éviter  l’endométriose  post-opératoire  ;  quand  la 
lésion  cst^  constituéë  :  s’il  s’agit  d’ime  lésion  cir¬ 
conscrite,  Harmaiit,  Cornil  et  Musinger  proposent 
la  castration  par  agents  physiques  ;  si  les  lésions 
sont  bilatérales  avec  pérünétrite  et  salpingite,  il 
faut  faire  l’hystérectomie. 

Les  tumeurs  résiduelles  secondaires  à  la  castration 
ne  sont  pas  exceptionnelles,  et  Cornil  et  Fiolle  (i) 
leur  consacrent  un  intéressant  travail.  Elles  se  pré- 
(i)  Presse  médicale,  octobre  1931. 
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sentent  sous  des  formes  disparates  et  diversement 
décrites.  D’après  Mikler  (thèse  de  Nancy,  1927),  il 
peut  s’agir  de  lymphangiome  cystoïde,  de  poche  de 
pelvipéritonite  torpide,  de  kyste  par- dégénérescence 
de  débris  inclus,  d’endométriome  pelvien,  de  for¬ 
mation  ovarienne.  Pour  Cornil  et  Flolle,  il  s'agit, 
dans  l’immense  majorité  des  cas,  de  formations  ova¬ 
riennes  para-utérines  hyp)erplasiques,  dpiit  l’aspect 
histologique  reproduit  la  structure  complète  ou 
partielle  de  certains  éléments  ovariens  :  épithélium 
germinatif,  follicules  de  Graaf,  corps  jaune  à  leurs 
différents  stades,  stroma  ovarien. 

Deux  interprétations  peuvent  expliquer  de  tels 
faits  :  l’homogreffe  opératoire,  et  surtout  l'ablation 
insuffisante  d’un  ovaire  (Lecène)  ou  mieux  ablation 
insuffisante  d’ovaires  hétérotopiques  para-utérins 
(Cornil  et  Fiolle),  l’anomalie  congénitale  par  excès 
de  nombre  des  ovaires  n’étant  pas  exceptionnelle. 

Ces  tumeurs  apparaissent  cliniquement  deux  à  trois  , 
mois  après  l’intervention.  I^a  douleur  —  jjelvieimc 
et  unilatérale  presque  toujours  —  parfois  exagérée 
par  paroxysmes,  est  le  signe  dominant  auquel 
s’ajoutent  souvent  des  hémorragies. 

Et  l’écoulement  sanguin  survenant  après  castra¬ 
tion  totale  ne  doit  pas  faire  rechercher  seulement 
une  dégénérescence  du  col,  mais  aussi  l’existence 
d’une,  tumeur  résiduelle  à  laquelle  on  ne  pense  pas 
toujours  ;  malheureusement  ce  signe  capital  n’est  pas 
constant.  Les  signes  physiques  permettront  de  con¬ 
firmer  le  diagnostic  :  on  sent  au  toucher  vaginal 
dans  un  cul-de-sac  une  masse  de  volume  variable, 
arrondie,  régulière,  distincte  du  col  restant  ou  du 
moignon  vaginal,  peu  mobile,  et  particulièrement 
douloureuse. 

Iæs  auteurs  à  propos  du  diagnostic  rappellent 
combien  il  peut  être  difficile  si  l’hystérectomie  a  été 
pratiquée  par  un  autre  chirurgien  et  si  l’on  n’a  pas 
de  renseignements  sur  l’opération  antérieure. 

En  tout  cas,  l’ablation  du  kyste  par  voie  abdomi¬ 
nale  est  le  traitement  de  choix,  et  Cornil  et  Fiolle 
rappellent  au  point  de  vue  prophylactique,  qu’il  faut, 
au  cours  des  interventions,  non  seulement  enlever 
très  exactement  les  annexes,  en  totalité  (Lecène) ,  mais 
encore  explorer  le  lieu  d’élection  des  ovaires  .siirnn- 
méraires,  c’est-à-dire  tout  le  ligament  large,  et,  s’ils 
existent,  les  enlever. 

Annexes.  —  La  torsion  des  annexes  saines  est 
rare  chez  les  vierges.  G.  Downer  et  O. -A.  Brines  (2), 
àpropos  d’un  cas  récent,  en  rappellent  les  cas  publiés. 
Ils  sont  peu  nombreux  :  19  avant  seize  ans.  Elle 
mtéresse  plus  souvent  l’ovaire  et  la  trompe.  Il  est 
difficile  souvent  d’affirmer  que  les  aimexes  étaient 
antériem'ement  normales,  les  lésions  (hémorragie, 
nécrose,  infarctus)  pouvant  effacer  les  signes  inflam¬ 
matoires  même  légers.  Cliniquement,  le  diagnostic  de 
torsion  des  annexes  cliez  les  vierges  est  le  plus  sou¬ 
vent  —  sinon  presque  toujours  —  hnpossible,  et  la 
torsion  se  produisant  dans  la  règle  à  droite  (un  seul 

{2) 'American  Journal  of  obstctrics  and  gynecology, 
mai  1931. 
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cas  à  gauclie),  on  fait  ordinairement  le  diagnostic 
erroné  d’appendicite  et  la  lésion  est  recoimue  à  l'in¬ 
tervention. 

Les  hernies  de  la  trompe  et  des  ovaires  ne  sont  pas 
■exceptionnelles.  Elles  se  rencontrent  plus  souvent 
chez  l’enfant  pour  Wakeley  (i),  et  peuvent  se  com¬ 
pliquer  de  torsion  et  d’étranglement.  Sur  25  cas.  il 
s’agissait  presque  toujours  de  hernie  de  la  trompe  et 
■de  l’ovaire,  deux  fois  seulement  seul  l’ovaire  était 
hernié  ;  quant  au  siège  de  la  hernie,  elle  était  trois 
fois  crurale,  dans  tous  les  autres  cas.  il  s’agissait  de 
hernie  inguinale. 

De  nouvelles  méthodes  de  traitement  des  annexltes 
■ont  été  tentées.  Lévy-Solal  et  Jacobson  (2),  après  les 
travaux  de  Gosset,  Gutniann,  Jahiel,  ont  obtenu 
d’heureux  résultats  sur  les  lésions  inflammatoires 
gynécologiques  avec  l’éther  benzyl-cinnamique.  Celui- 
ci  a  en  effet  des  propriétés  antitoxiques,  vaso-dilata¬ 
trices  et  catalytiques,  grâce  auxquelles  il  agit  sur  la 
congestion,  l’infiltration  et  la  suppuration  provoquée 
par  divers  agents  pathogènes.  Ils  ont  traité  lo  sal¬ 
pingites  en  faisant  deux  à  trois  séries  d’injections 
quotidiennes,  pendant  douze  jours,  avec  intervalle 
de  repos,  de  i  centimètre  cube  de  la  solution  (injec¬ 
tion  intramusculaire)  ;  les  résultats  leur  semblent 
intéressants  :  dès  la  quatrième  ou  cinquième  injec¬ 
tion,  la  douleur  cède,  et  la  lésion  régresse  par 
étapes,  pour  se  limiter. 

De  bons  résultats  ont  été  obtenus  également  par 
A.  Metzger  et  Esther  Pisson  (3)  en  traitant  les  an- 
nexites  par  l’intradermo-vaccinothérapie,  utilisant 
ainsi  le  rôle  pathologique  et  thérapeutique  de  la 
peau,  mis  en  relief  par  Goldenberg.  Les  auteurs  se 
servent  d’un  vaccin  très  concentré,  qu’ils  injectent 
dans  la  fosse  iliaque,  l’aiguille  à  peine  pénétrée 
dans  le  derme  (15  injections  à  doses  progressives 
de  I  à  VI  gouttes).  Les  douleurs  sontcahnées  dans 
78  p.  100  des  cas.  Les  pertes  s’atténuent  et  on 
obtient  une  amélioration  des  lésions  annexielles  dans 
64  p.  100  des  cas.  C’est  une  métliode  inoffensive,  qui 
ne  donne  qu’une  réaction  locale,  d’autant  plus  mar¬ 
quée  que  le  rés.ultaf  sera  meilleur.  Elle  n’a  aucune 
contre-indication,  et  le  traitement  est  efficace,  à  con¬ 
dition  qu’il  soit  précoce,  même  dans  les  annexites 
aiguës  avec  pelvi-péritonite. 

Par  contre,  s’il  s’agit  de  salpingite  kystique  orga¬ 
nisée,  ou  de  pyosalpynx  constitué,  le  traitement  sera 
inefficace. -Enfin  les  auteurs  conseillent  de  ne  pas 
persévérer  au  delà  de  la  sixième  piqûre  si  l'on  n’a  à 
•ce  moment  aucime  amélioration,  et  de  ne  pas  faire 
•de  piqûres  pendant  les  règles. 

Les  métrorragies  de  cause  ovarienne  après  la  méno¬ 
pause  sont  actuellement  mieux  connues  et  on  sait 
leur  relative  fréquence.  Douay,  d’une  part,  et  Mou- 
longuet  d’autre  part  (4)  ont  rapporté  des  Cas  d’hé¬ 
morragies  survenant  au  cours  de  'tumeurs  et  de 

{i)  Surgery,,  Gynecology  and  O bstetrics^  août  1930. 

■  (2)  Paris  médical,  octobre  1930. 

(.3)  Gynécologie  et  Obstétrique,  ■aovemtno  zg’îo. 

1(4)  Soc.  obstétrique  et  gynécologie,  5  mtd  igsi. 


kystes  de  l’ovaire.  Et  ils  constatent  souvent,  en 
ce  cas,  une  altération  de  la  muqueuse  utérine  du 
type  hyperplasique  ressemblant  à  la  phase  pré¬ 
menstruelle  des  femmes  adultes. 

Ces  hémorragies  ovariennes  peuvent  réaliser  des 
hémorragies  intrapéritonéales  et  Haller  (5)  en  a  fait 
une  longue  étude  pathogénique  et  clinique.  Pour  cet 
auteur,  l’hémorragie  intrapéritonéale  d’origine  ova¬ 
rienne  peut,  se  produire  de  différentes  façons  : 

a.  Elle  peut  venir  des  éléments  nobles  de  l’ovaire  : 
soit  par  hémorragie  pendant  ou  après  la  déhiscence 
de  l’ovisac,  soit  par  hémorragie  du  corps  jaune 
(Shikelé)  ;  parfois  même  l’hémorragie  intrapéritonéale 
est  due  à  l’ouverture  d’un  hématome  apparu  entre  la 
thèque  interne  et  la  couche  granuleuse,  avant  même 
la  déhiscence  de  l’ovisac.  Enfin,  la  rupture  d’un  kyste 
folliculaire  ou  d’mi  kyste  du  corps  jaune  réalise 
aussi  une  telle  hémorragie  ; 

b.  Parfois  l’inondation  péritonéale  est  due  à  une 
rupture  de  kyste  sanguin  de  l’ovaire,  ou  de  kyste 
se  rapportant  à  une  tumeur  wolffienne,  ou  d’endo¬ 
métriome  (Sampon).  Parfois  même  il  s’agit  de  rup¬ 
ture  de  kyste  de  l’ovaire  tordu,  ou  d’un  vaisseau 
d’une  tumeur  solide  de  l’ovaire  ; 

c.  Très  rarement,  il  peut  s’agir  d’apoplexie  ova¬ 
rienne. 

L’étiologie  de  ces  accidents  est  encore  imprécise. 
Haller  insiste  cependant  sur  les  causes  prédisposan¬ 
tes,  et  sur  le  rôle  de  l’hyperémie  de  l’organe  : 

soit  par  suite  de  poussée  congestive  entre  les  règles 
ou  par  excès  génitaux  ; 

soit  par  suite  de  tumeur  du  bassin,  de  rétroposi- 
tion  utérine,  d’ovarite  clironique  ou  infectieuse  ; 

soit  enfin  par  stase  sanguine  (maladie  du  cœur  et 
des  poumons)  ou  par  dyscrasie  sanguine. 

Quant  à  la  cause  déterminante,  elle  paraît  être 
traumatique  par  voie  vaginale  (coït,  touclier  vaginal 
brutal,  réduction  d’un  utérus  rétrofiéclü),  rectale 
(canule)  ;  parfois  on  a  vu  l’hémorragie  se  produire 
au  cours  même  de  la  laparotomie,  lors  de  la  manipu¬ 
lation  d’un  ovaire  ;  dans  quelques  cas  il  s’agit  de 
tramnatisme  uidirect  :  effort,  défécation,  chute. 

Quoi  qu’il  en  soit,  cliniquement,  le  tableau  se 
présente  -comme  rme  hématocèle  plus  souvent  que 
comme  une  mondation  péritonéale. 

Son  diagnostic  clinique  est  le  plus  souvent  très 
difficile;  on  dit  :  torsion,  appendicite,  surtout  gros¬ 
sesse  ectopique,  bien  qu’il  n’y  ait  pas  de  retard  de 
règles. 

Il  faut  être  conservateur,  au  point  de  ^'ue  inter¬ 
vention  :  la  récidive  possible  du  côté  opposé  n’auto¬ 
rise  pas  l 'hystérectomie  systématique,  et  l’ablation 
de  l’ovaire  kystique  héma'tique  rompu  amène  la 
guérison  ;  Odematt  et  R.  Smith  se  sont  contentés 
même  de  faire  l’ablation  simple  de  la  poche  kystique 
suivie  de  suture  de  l’ovaire. 

Block  (6)  a  rapporté  un  cas  d’hémorragie  ovariemie 
massive,  diagnostiquée  rupture  de  grossesse  tubaire, 

1  (5)  Revue  de  chirurgie,  n®»  4,  5,  6,  1930. 

(6)  American  Journal  of  obst.  and  gyn.,  janvier  1930. 
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et  rappelle  à  ce  propos  que  ces  hémorragies  se  pro¬ 
duisent  à  la  i^ériode  prémeiistruelle.  Quant  au  dia¬ 
gnostic,  dit-il,  on  est  en  droit  d’y  penser  chez  toute 
vierge  présentant  des  signes  d’hémorragie  interne 
sans  cause  évidente. 

Rupture  de  grossesse  tubaire,  lésions  ovariennes, 
conmre  nous  venons  de  le  voir,  ne  sont  pas  les  seules 
causes  de  l’Inondation  péritonéale. 

Cre.ssel  et  Boyer  (i)  ont  rassemblé  plusieurs  cas 
d’inondation  péritonéale  par  perforation  utérhie 
consécutive  à  l’évolution  d’un  chorio-épithéliome 
malin  (éliminant  de  leur  étude  les  cas  de  môle  per¬ 
forante  ou  disséquante  avec  inondation  péritonéale). 
Cliniquement,  il  s’agit  d’un  tableau  type  d’inondation 
péritonéale,  mais  avec  quelques  caractères  spéciaux 
permettant  d’en  faire  le  diagnostic  :  antécédents  de 
métrorragie  secondaire  à  une  grossesse  normale  ou 
pathologique  (avortement  ou  môle  hydatiforme) , 
caractère  particulièrement  brutal  du  syndrome,  gros 
utérus  au  toucher  vaginal  (utérus  de  trois  à  quatre 
mois).  1(0  pronostic  est  particuliérement  grave  : 
malades  shockées,  intervention  longue  ;  sur  1 6  inter¬ 
ventions,  8  décès  immédiats  et,  parmi  les  guérisons, 
un  seul  cas  de  survie  après  deux  ans. 

Chabrut  (2),  àl’occasion  d’une  observation  dans  le 
service  du  Rejars,  reprend  l’étude  des 

hémorragies  intrapéritonéales  survenant  comme  com¬ 
plication  des  flbromes  utérins.  Après  les  cas  rapportés 
déjà  par  Bantuéjoul,  Tédenat,  Ernst  et  Gammel- 
toft,  il  en  ijrécise  les  caractères.  Il  s’agit  dans  la 
règle  de  myomes  volumineux  sous-séreux  et  plus  ou 
moins  pédiculés  ;  l’hémorragie  se  produit  au  niveau 
de  veines  rampant  à  la  surface  du  fibrome,  veines  le 
plus  souvent  de  gros  calibre,  mais  dont  la  rupture  est 
irarfois  peu  évidente.  Cette  rupture  se  produit  soit 
.spontanément,  soit  à  la  suite  de  traumatisme  ;  on  a 
invoqué  comme  cause  possible  la  pression  répétée 
du  promontoire  sur  la  veine,  en  cas  de  fibrome  pos¬ 
térieur.  Cliniquement  l’hémorragie  se  constitue  par  ■ 
poussées  successives,  et  tantôt  la  répétition  des 
crises  douloureuses  simula  une  torsion  de  kyste  de 
l’ovaire,  —  tantôt  la  répétition  des  héniorragies 
aboutit  à  un  état  d’anémie  plus  ou  moins  net  avec 
subictère,  —  tantôt,  après  plusieurs  crises,  on  trouve, 
au  toucher,  une  masse  avec  le  caractère  type  de 
l’hématocèle  enkystée. 

En  ce  cas,  la  guérison  spontanée  est  possible,  mais 
elle  est  alors  très  lente  (vingt-huit  mois  pour 
Tédenat). 

Tantôt  enfin  rapidement  le  tableau  d’hémorragie 
interne  se  constitue,  nécessitant  l’intervention  d’ur¬ 
gence.  Si  bien  que  le  traitement  qui  s’hnpose  est 
riiystérectomie  d'urgence. 

E’irradiation  haute  de  la  douleur  avec  syndrome 
de  névralgie  phrénique  droite  au  cours  des  inonda¬ 
tions  péritonéales  de  la  grossesse  tubaire  est  rencon¬ 
trée  dans  de  nombreuses  observations.  Labry  et 
ôl'ic  Rougier  {3)  en  ont  recherché  la  signification 

(j)  Gynécologie  et  Obstétrique,  n”  2,  1931. 

(2)  Bull.  Soc.  gyn.  et  obst.,  mars  1931. 

(i)  Çynécologie  et  Obst.,  février  1931. 
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physiologique  et  la  valeur  pronostique.  II  s'agit, 
cliniquement,  de  douleur  à  irradiation  haute,  cervi¬ 
cale  et  scapulaire  droite,  aecompagnant  le  tableau 
d’anémie  aiguë.  Cette  douleur  siège  au  niveau  des- 
fausses  côtes,  dans  la  région  hépato-vésiculaire  â 
l’épigastre,  le  long  du  sternum,  et  remonte,  jusqu’au 
creux  sus-claviculaire  où  elle  est  au  maximum  ;  elle 
irradie  ensuite  vers  l’épaule  droite,  ou  vers  la  région 
de  la  nuque  ou  de  l’omoplate.  Toujours  cette  douleur 
siège  à  droite,  bien  que,  dans  2  cas,  il  s’agissait  de 
rupture  de  grossesse  tubaue  gauche. 

D'après  les  données  anatomiques,  les  auteurs- 
rappellent  que  l’innervation  du  péritoine  pariétal 
est  assurée  par  les  filets  du  sympathique  abdominaî 
venant  du  Douglas,  du  plexus  hypogastrique  lequel 
tire  ses  origines  des  plexus  mésentérique  et  lombo- 
aortique.  De  là,  les  filets  nerveux  vont  aux  ganglions 
semi-lunaires  droit  et  gauche,  d’où  partent,  surtout 
à  droite,  des  rameaux  pour  le  plexus  diaphragmati¬ 
que  inférieur  où  ■ —  comme  on  sait  —  les  anasto¬ 
moses  au  phrénique  n’existent  nettement  qu’à  droite. 

Quel  est  le  point  de  départ  de  la  douleur?  I-ie 
liquide  sanguin  épanché  forme  corps  étranger  et,  la 
résorption  toxique  aidant,  les  terminaisons  sensitives 
du  péritoine  vont  se  trouver  irritées.  Cependant, 
toutes  les  inondations  péritonéales  ne  donnent  pas 
le  syndrome  du  phrénique  droit,  et  les  auteiurs  ont 
constaté  que  dans  les  cas  où  il  existait,  les  caillots, 
libres  à  travers  les  anses,  remontaient  jusque  dans 
l’étage  supérieur  de  l’abdomen,  où  ils  devaient 
irriter  directement  les  filets  du  plexus  solaire.  Aussi 
faut-il  en  conclure  que  le  syndrome  phrénique  n’existe 
que  dans  les  cas  graves  avec  hémorragie  abondante 
et  encore  active,  et  nécessite  donc  l’intervention, 
immédiate. 

Castano  et  Introzzi  (4)  hisistent  sur  l’importance 
des  lésions  nerveuses  dans  l’ovarlte  scléro-kystique. 
Ils  refont,  pour  cela,  l’étude  anatomique  de  l’inner¬ 
vation  de  l’ovaire.  Celle-ci  est  représentée  par  les'- 
nerfs  suivant  le  plexus  utéro-ovarien  et  dépendant 
des  ganglions  spermatiques,  du  ganglion  rénal  et 
du  ganglion  mésentérique  inférieur.  Les  nerfs  qui 
abordent  l’ovaire  viemient  du  plexus  qui  entoure 
l’artère  ovarienne,  suivant  le  ligament  suspensexur 
de  l’ovaire,  et  non  les  branches  de  l’utérine.  Cette 
étude  anatomique  va  servir  aux  auteurs  pour  justi¬ 
fier  leur  conception  sur  la  pathogénie  de  l'ovarite 
scléro-kystique.  Ils  rappellent  rapidement  la  con¬ 
ception  névropathique  (Quénu,  Pozzi,  Davy),  —  in¬ 
fectieuse,  par  propagation  d’une  lésion  de  voisinage 
par  contiguïté  ou  par  voie  lymphatique,  —  conges¬ 
tive,  et  ils  défendent  l’origine  sympathique  des  troubles- 
et  en  voient  la  préuve  dans  plusieurs  arguments  r- 

les  douleurs  sont  à  type  algies  ; 

on  a  décrit  dans  le  liile  de  l’ovaire  (Roux)  la  pré¬ 
sence  de  névronies  sympatliiques  ; 

Lhermitte  et  Dupont  ont  trouvé  des  lésions  ner¬ 
veuses  de  sclérose  péri  et  intra-fasciculaire,  rappe¬ 
lant  les  neuromes  cicatriciels  ; 

(4)  Gynécologie  et  Obstétrique,  octobre  1930. 
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enfin,  la  synipatliectomie  périliypogastrique  et  la 
résection  du  nerf  pré-sacré  donnent  un  résultat 
bienfajsaiit. 

lît  Castano  et  Introzzi  essaient,  à  l’ovarite  sclérp- 
kystique,  la  simple  résection  de  i  centimètre  et  demi 
à  2  centimètres  du  ligament  iléo-ovarique. 

Les  tumeurs  malignes  de  l'ovaire  sont  encore 
assez  fréquentes.  De  nombreux  cas  ont  été  rappor¬ 
tés  de  nouveau.  Elles  sont  parfois  reconnues  seule¬ 
ment  à  l’examen  histologique,  tel  le  cas  de  Molin  et 
Condamin  (i)  où  la  tumeur  ayant  simulé  mi  corps 
jaune  hyisertrophié,  l’examen  a  montré  qu’il  s’agis¬ 
sait  d’une  tumeur  d’origine  wolffiemie  probable. 
Le  séminome  de  l’ovaire  a  été  particulièrement  étu¬ 
dié  par  J.  Hoche  (2). 

Leur  traitement  consiste  enl’ablation  delà  tumeur  ; 
Si  elle  est  hiopérable,  l’irradiation  est  indiquée  ; 
celle-ci  sera  faite  d’ailleurs  méthodiquement  si  la  tu¬ 
meur  est  bilatérale,  adhérente,  enfin  s’il  y  a  réci¬ 
dive. 

Le  cancer  à  cellules  granuleuses  est  formé  aux 
dépens  de  l’épithélium  des  follicules  de  Graaf, 
comme  l’a  montré  Robinson  (3),  et,  provenant  d’élé¬ 
ments  ovariens  eux-mêmes,  il  va  donner  une  hyper¬ 
plasie  des  tissus  avec  accroissement  de  l’mdex  hor- 
nionique. 

Pour  R,-W.  ïekmde  (4),  les  tumeurs  à  cellule 
granuleuse  sont  des  restes  embryonnaires  du  paren¬ 
chyme  ovarien. 

Cliniquement,  ce  cancer  à  cellule  granuleuse  s’ob¬ 
serve  le  plus  souvent  après  la  cessation  des  règles, 
et  s'accompagne  d’hémorragie  plus  ou  moins  abon¬ 
dante.  Au  point  de  vue  pronostique,  il  s’agirait  d’un 
cancer  relativement  favorable. 

Le  cancer  métastatique  ou  tumeur  de  Krukenberg 
n’est  pas  rare,  puisque  sur  115  cas  de  cancer  de 
l’ovaire  opéré,  Anireich  (5)  en  trouve  13,  ce  qui  porte 
à  373  les  cas  publiés.  Ces  tumeurs  sont  caractérisées 
par  la  présence  de  cellules  épithéliales  dont  le  proto¬ 
plasma  a  subi  la  dégénérescence  muqueuse,  le  noyau 
se  trouvant  jeté  à  la  périphérie  (Siegelringstellen). 
Exceptiomrellement  primitive,  la  tumeur  de  Krü- 
kenberg  est  dans  la  règle  secondaire,  la  tumeur  pri¬ 
mitive  siégeant  sur  le  tube  digestif  ou  les  voies  bi¬ 
liaires.  Parfois  le  cancer  digestif  primitif  peut  rester 
ignoré  ;  d’autres  fois,  la  tumeur  ovarienne  peut 
ne  se  révéler  que  tardivement  après  que  le  cancer 
primitif  a  été  extirpé.  Rarement  l’extirpation  des 
deux  tumeius  —  celle  primitive  et  celle  ovariemie 
—  a  pu  être  réalisée  (seize  fois). 

Moulonguet  et  Mallet  (6)  reprennent  la  classifi¬ 
cation  des  tumeurs  malignes  de  l’ovaire  et  dis¬ 
tinguent  : 

(1)  Société  des  sciences  médieales  de  Lyon,  28  janvier  1931. 

(2)  Thèse  de  Nancy,  1929. 

(3)  Surgery,  Gynecology  and  Obstétrics,  septembre  1930. 

(4)  Ainerican  Journal  of  obst.  and  gyn.,  octobre  1930. 

(5) .  Wiener  klinische  WocKenschrift,  février  1931. 

(6)  Buttetin  Soc.  gyn.  el  obst.,  2  mats  1931. 
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Les  séminomes  ovariens  ; 

Les  folliculomes  ovariens  ; 

Les  tumeurs  papillaires  végétantes  malignes  ; 

L’épithélioma  endodermoïde  ; 

Ives  kératonies  dégénérés  ; 

Iæs  sarcomes  fuso-cellulaires  ; 

Les  lynqrhosarcomes  ; 

Les  tumeurs  de  Krükenberg  ; 

Les  tumems  rares  :  épithéhoma  i^avimenteux, 
gangho-iieuromes . 

Cette  classification  a  pour  eux  une  grosse  valem* 
thérapeutique,  puisque  certains  cancers  (séminomes, 
folliculomes)  sont  radio-sensibles,  alors  que  d’autres 
(tumeurs  papillaires  végétantes  malignes)  .sont  radio¬ 
résistants,  Comment  en  faire  le  diagnostic  ?  T^a 
meilleure  marche  à  suivre  est  de  faire  toujours  une 
laparotomie  —  à  mohis  que  la  femme  ne  soit  mani¬ 
festement  inopérable  —  à  fin  de  biopsie.  C’est, 
d’après  Moulonguet  et  INIallet,  par  la  «  collaboration 
entre  cliirurgiens,  liistologistes  et  radiothérapeutes  » 
que  l’on  pourra  progresser  dans  le  diagnostic  et  le 
traitement  des  cancers  de  l’ovaire. 

Enfin,  J.-L.  Faure  (7)  insiste  sur  l’heureuse  in¬ 
fluence  de  la  radiothérapie  sur  certahies  tumeurs 
malignes  de  l’ovaire,  mais  aussi  sur  les  réels  dangers 
qu’elle  peut  présenter  si  elle  est  mal  appliquée  :  on 
peut,  en  effet,  en  irradiant  d’une  façon  intempe.stive 
un  kyste  de  l’ovaire,  pris  pour  un  fibrome  ou  une 
tumeur  végétante,  transformer  la  tumeur  bénigne 
qu’est  le  kyste  de  l’ovaire,  en  un  épithéhoma  végé¬ 
tant.  Il  faut  savoir  manier  l’intensité  de  l’irradiation  ; 
car  si  au-dessus  d’une  certaine  puissance,  il  y  arbien 
destruction  des  cellules  cancéreuses  avec  améliora¬ 
tion  des  lésions,  au-dessous  d’une  certaine  puis¬ 
sance,  il  y  a  excitation  des  tissuS  épithéliomateux.. 
D’où  la  nécessité  de  ne  confier  le  traitement  dès  tu 7 
meurs  malignes  de  l’ovaire  qu’à  des  radiothérapeutes 
compétents. 

La  réaction  de  Ascliliehn  et  Zondeck  a  été  apjrli- 
quée  pour  le  diagnostic  et  le  pronostic  de  la  môle, 
hydatiforme  et  du  chorio-épithéliome  malin,  et 
Reeb  (8)  en  expose  les  principes  et  dit  les  intéres¬ 
sants  résultats  qu’elle  lui  a  domiés  ainsi  qu’à  Gin- 
glinger. 

En  effèt,  liistologiquement,  il  est  le  plus  souvent 
difficile  de  poser  le  diagnostic  de  malignité  d’mie 
môle  ;  dans  le  chorio-épithéliome  atypique,  l’in¬ 
terprétation  des  coupes  est  difficile,  et  lorsque  le 
diagnostic  histologique  est  confirmé  par  des  examens 
répétés,  il  est  souvent  trop  tard  pour  opérer  avec 
résultats. 

Or,  dans  les  grossesses  molaires,  ainsi  que  dans  le 
chorio-épithéliome,  l’existence  des  villosités  choriales 
tapissées  d’un  épithélium  en  prolifération  hitense 
réalise  la  condition  nécessaire  pour  rendre  positive  la 
réaction  de  Ascliheira  et  Zondeck.  De  plus,  la  quan¬ 
tité  d’hormones  anthypophysaires  (Prolan)  sécrététes- 

(7)  Bull.  Soc.  gyn.  et  obstétrique,  février-mars  1931. 

(8)  Bull.  Soe.  gyn.  et  obst,  janvier  1931. 
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dans  les  urines  est  beaucoup  plus  grande  au  cours 
des  grossesses  molaires  et  des  cliorio-épithéliomes 
qu’au  cours  de  la  grossesse  normale  (40  000  à  2  000000 
au  lieu  de  4  000  à  6000).  Il  s’agit  donc  là  d’une 
réaction  quantitative  d’une  grosse  valeur  diagnos¬ 
tique  puisqu’elle  permet,  avant  l’examen  histolo¬ 
gique,  de  dépister  la  môle  ou  le  chorio-épithéliome. 

Enfin  la  réaction  d’Aschheim  et  Zondeck  a  égale¬ 
ment  une  valeur  pronostique  :  et  de  même  qu’en  cas 
de  grossesse  normale,  elle  devient  négative  quatre  à 
six  jours  après  l’accouchement,  ou  peu  après  la  mort 
du  fœtus,  elle  devient  négative  après  l’exérèse  d’un 
chorio-épithéliome,  témoin  de  la  guérison  complète  '• 
si,  au  contraire,  elle  reste  positive,  elle  doit  faire 
réserver  le  pronostic.  i 
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DE  LA  CONDUITE  A  TENIR 
EN 

PRÉSENCE  DES  ANOMALIES 
DE  LA 

CONTRACTION  UTÉRINE, 
DURANT  LA  PREMIÈRE 
PÉRIODE  DU  TRAVAIL 


Cyrille  JEANNIN 


S’il  est  une  notion  banale  en  pratique  obsté¬ 
tricale,  c’est  bien  celle  qui  consiste  à  diviser  le 
travail  en  deux  périodes  ;  la  période  de  dilatation 
et  la  période  d’expulsion. 

Ua  période'  de  dilatation  est  très  imparfaite¬ 
ment  désignée,  puisqu’elle  vise  un  seul  phéno¬ 
mène,  l’ouverture  du  col,  et  qu’elle  laisse  dans 
l’ombre  deux  autres  facteurs  d’importance  tout 
autre,  nous  voulons  dire  l’effacement  du  col  et 
l’ampliation  du  segment  inférieur  qui  en  est  la 
résultante.  Si  l’on  voulait  donner  aux  deux  pé¬ 
riodes  de  la  parturition  leur  titre  exact,  il  faudrait 
dénommer  la  première  :  passage  du  canal  cervico- 
segmentaire,  et  la  seconde  :  passage  du  diaphragme 
pel-vien. 

En  cet  article  nous  ne  nous  occuperons  que  de 
la  première  période,  étant  donné  qu’à  l’heure 


actuelle,  la  conduite  de  l’accoucheur  lors  de  la 
période  terminale  du  travail  est  depuis  longtemps 
nettement  établie. 

Ue  problème  est  le  suivant  :  tant  que  la  femme 
est  en  train  d’amplier  son  canal  cervico-segmen- 
taire,  en  d’autres  termes  de  faire  disparaître 
l’obstacle  qui  s’oppose  à  la  sortie  du  fcetus  hors 
du  corps  utérin,  peut-on  quelque  chose  pour  lui 
faciliter  ce  travail,  le  lui  rendre  moins  pénible 
et  en  abréger  la  durée  ? 

A  l’heure  actuelle,  cette  question  doit  recevoir 
une  réponse  affirmative  et  on  concevrait  mal 
l’abstention  systématique  en  pareil  cas.  Il  va  de 
soi  que  toutes  les  fois  que  le  travail  marche 
normalement  sans  à-coups,  la  plus  simple  logique 
conseille  de  laisser  faire.  Ici  nous  viserons  donc  les 
seules  anomalies  de  cette  période,  et  plus  spécia¬ 
lement,  parmi  ces  anomalies,  celles  qui  tiennent 
à  un  travail  imparfait  de  la  musculature  utérine. 

Nous  rappellerons  en  effet  que  trois  éléments 
sont  en  présence  :  d’une  part  le  muscle  utérin 
qui  se  contracte,  constituant  l’agent  principal 
de  l’accouchement  ;  d’autre  part,  le  mobile  fœtal 
qui  va  transmettre  cette  contraction  du  corps 
au  diaphragme  qu’il  s’agit  d’attaquer  ;  enfin  ce 
diaphragme  lui-même,  dont  le  rôle  surtout  passif 
consiste  avant  tout,  à  se  laisser  amplier,  effacer, 
sous  la  poussée  utérine  transmise  par  le  fœtus. 

Ee  premier  de  ces  facteurs,  le  travail  du 
muscle  utérin  comporte  de  fréquentes  anomalies. 
Depuis  longtemps  on  les  a  groupées  sous  trois 
titres  ; 

1°  Des  anomalies  par  excès,  les  contractions 
étant  trop  puissantes,  trop  longues,  trop  fréquem¬ 
ment  répétées,  ne  laissant  pas  à  l’utérus  les  pé¬ 
riodes  de  repos  qui  lui  sont  nécessaires  et  trou¬ 
blant  plus  ou  moins  gravement  l’hématose 
fœtale  ; 

2°  Ees  anomalies  par  défaut,  l’utérus,  atteint 
d’inertie  primitive  plus  ou  moins  complète,  ne  se 
contractant  que  faiblement,  trop  rarement  et 
non  d’une  façon  progressive  '  dans  la  force,  la 
durée  et  le  rapprochement  des  contractions,  ainsi 
qu’il  devrait  en  être  normalement. 

30  Des  anomalies  par  perversion  de  la  contrac¬ 
tion  utérine,  qui  existe  à  coup  sûr  mais  est  plus 
douloureuse  qu’efficace,  qui  s’ébauche  et  ne 
s’achève  point,  qui  ne  porte  pas  et,  de  ce  fait, 
ne  fait  pas  progresser  la  marche  du  travail. 

Ajoutons  d’ailleurs  que  ces  anomalies  peuvent 
se  combiner,  se  succéder  et  qu’on  verra  par  exem¬ 
ple,  pour  ne  retenir  qu’un  cas,  une  période  de 
désespérante  inertie  faire  suite  à  une  période  où 
le  travail  semblait  devoir  brûler  les  étapes. 
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En  présence  des  diverses  anomalies  que  nous 
venons  de  passer  en  revue,  l’accoucheur  se 
trouve-t-il  démuni  ?  Reconnaissons  qu'il  en  a  été 
longtemps  ainsi,  et  ceci  pour  deux  raisons  : 
d'une  part  on  n’avait  à  sa  disposition  que  des 
méthodes  médicamenteuses  illusoires,  d’autre 
part  on  cherchait  dans  une  voie  interventionnelle 
une  solution  qui  la  plupart  du  temps  ne  pouvait 
être  obtenue  qu’au  prix  de  dangereux  sacrifices. 
En  effet,  la  médication  ocytocique  était  vraiment 
très  inefficace,  alors  qu’elle  ne  consistait  qu’en 
l’usage  du  sirop  de  sucre  ou  de  la  quinine  ;  quant 
à  la  médication  calmante,  elle  reposait  sur  l’em¬ 
ploi  des  grands  bains  chauds,  dont  le  résultat  était 
plus  souvent  psychique  que  réel.  Par  contre,  les 
méthodes  directes  se  proposant  pour  but  la  dila¬ 
tation  forcée  du  col,  soit  à  l’aide  de  l’excitateur 
Tarnier,  soit  à  l’aide  de  ballons,  n’ont  entraîné  que 
trop  souvent  des  lésions  traumatiques  cervico- 
segmentaires  et  plus  souvent  encore  de  l’infection. 

Ce  double  genre  d’échecs  accrédita  cette  idée 
que,  durant  la  première  partie  du  travail,  le 
plus  prudent  était  encore  de  laisser  agir  la 
nature.  Actuellement,  une  thérapeutique  mieux 
comprise,  d’une  part  plus  pui.ssante  comme  agents 
médicamenteux,  d’autre  part  beaucoup  plus 
réservée  dans  l’emploi  des  agents  mécaniques, 
permet  d’en  appeler  de  cette  décision,  et  il  est 
certain  que  le  praticien  est  loin  d’être  désarmé 
en  présence  des  anomalies  de  l’ampliation  oervico- 
segmentaire. 

Que  pouvons-nous  donc  faire  ?  C’est  ce  que 
nous  allons  maintenant  étudier  cas  par  cas. 

I.  Que  faire  en  présence  de  Panomalie 
par  excès  des  contractions  utérines  ?  La 
réponse  ne  peut  être  qu’essentiellement  variable 
suivant  les  cas. 

A-t-on  affaire  à  une  multipare  à  tissus  souples, 
à  parties  molles  complaisantes,  chez  laquelle  la 
dilatation  ne  demande  qu’à  se  compléter  rapide¬ 
ment,  le  mieux  est  de  laisser  aller  les  choses,  sous 
le  contrôle,  bien  entendu,  d’une  vigilante  auscul¬ 
tation  fœtale.  E’excès  de  douleurs  sera  heureu¬ 
sement  combattu  par  l’administration  de  «chloro¬ 
forme  à  la  reine  »,  c’est-à-dire  administré  seule¬ 
ment  lorsque  la  contraction  commence.  Ajoutons 
que  l’accoucheur  se  méfiera  toujours,  eu  pareil 
cas,  de  l’extrême  brièveté  de  la  période  de  dila¬ 
tation  pour  ne  pas  apprendre  que  la-  cliente 
qu’il  croyait  encore  au  début  du  travail  vient 
d’expulser  son  enfant  à  peine  l’avait-il  quittée.! 
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Chez  la  primipare  le  problème  est  un  peu  moins 
simple  ;  sans  doute  certaines  primipares  se  com¬ 
porteront  à  cet  égard  comme  des  multipares  et 
devront  en  conséquence  être  traitées  comme  telles. 
Mais  habituellement  il  faudra  s’attendre  à  un 
travail  plus  prolongé  et  redouter  l’action  néfaste 
que  ces  contractions  iitérines  longues  et  par  trop 
rapprochées,  parfois  même  subintrantes,  pour¬ 
raient  exercer  sur  l’hématose  fœtale.  Il  faut  donc 
pouvoir  calmer  ce  travail  et  donner  à  l’utérus 
des  temps  de  repos  utilespour  lui-même,  non  moins 
utiles  pour  le  produit  de  conception.  Cette  action 
modératrice  a  été  demandée  tout  d’abord  aux 
opiacés.  Ee  laudanum,  d’action  trop  lente  et 
susceptible  de  n’être  pas  conser\'é  par  l'estomac 
qui  trop  souvent  entre  en  contraction  chez  de 
telles  femmes,  a  été  remplacé  par  la  inoqrhine. 
Beaucoup  d’accoucheurs  s’en  sont  servis  et  souvent 
avec  succès.  Malheureusement  ce  médicament, 
qui  agit  en  effet  d’une  façon  très  heureuse  sur  le 
muscle  utérin,  est  mal  toléré  par  le  fœtus  :  trop 
souvent  ou  a  vu  ce  dernier  naître  en  état  de  mort 
apparente,  ne  pouvoir  être  ranimé  qu’après  de 
longues  heures,  parfois  même  succomber.  Cette 
crainte  a  forcément  amené  une  grande  limi¬ 
tation  dans  l’emploi  de  la  morphine.  Il  a 
semblé  prudent  de  ne  pas  dépasser  la  dose 
de  I  à  2  centicubes  tout  au  plus,  et  ne  pas  en  user 
trop  près  du  moment  où  l’on  pense  que  le  fœtus 
va  naître. 

Pour  nous,  il  nous  a  paru  qu’il  y  avait  tout 
avantage  à  y  renoncer  complètement,  alors  que 
nous  pouvons  si  utilement  la  remplacer  par  la 
spasmalgine.  Dès  qu’il  est  bien  établi  que  les 
contractions  douloureuses  sont  excessives,  la 
dilatation  du  col  étant  loin  d’être  complète,  on 
fait  à  la  femme  une  injection  intramusculaire 
d’un  centicube  de  cette  substance.  Sous  son 
influence,  les  contractions  se  régularisent,  les 
périodes  de  repos  utérin  deviennent  plus  nettes, 
le  travail  se  fait  plus  normalement  ainsi  que  le 
touclier  permet  de  s’en  rendre  compte  :  en  effet, 
loin  d’arrêter  la  dilatation  du  col,  la  spasmal¬ 
gine  facilite  grandement  cette  dilatation,  et  il 
n’est  pas  rare  de  voir  en  très  peu  de  temps  une 
.  dilatation  qui  paraissait  s’éterniser  aux  environs 
de  2  ou  3  centirirètres,  tendre  à  devenir  com¬ 
plète.  Si  au  bout  de  deux  à  trois  heures  l'action 
de  la  spasmalgine  semblait  s’éteindre,  rien  n’est 
plus  simple  que  d’en  faire  une  seconde  piqûre. 

Bien  entendu,  quand  la  dilatation  a  atteint  à 
peu  près  une  paume  de  main,  il  sera  logique 
d’associer  à  ce  premier  médicament  le  chloro¬ 
forme,  comme  il  a  été  dit  plus  haut. 
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II.  Que  faire  en  présence  de  l’anomalie 
par  défaut  de  contraction?  —  Il  s’agit  ici 
de  l’inertie  primitive,  très  différente  de  l’inertie 
secondaire  qui  ne  se  présente  que  vers  la  fin  du 
travail  et  qui  ne  fait  que  traduire  la  fatigue  d’un 
utérus  qui  précédemment  s’était  souvent  trop 
contracté.  Qui  dit  inertie  primitive  dit  précisé¬ 
ment  défaut  dans  le  travail  du  muscle  utérin, 
insuffisance  de  contractions,  que  celles-ci  soient 
trop  courtes,  ou  qu’elles  soient  trop  rares.  Peut- 
on  corriger  ce  défaut  ?  Oui  sans  doute,  mais  dans 
une  certaine  limite. 

Il  convient  tout  d’abord  de  bien  établir  si  la 
femme  est  réellement  en  travail,  car  rien  ne  serait 
plus  vain  que  d’e,ssayer  d’agir  en  présence  des 
fausses  alertes  si  fréquentes  vers  la  fin  de  la  gros¬ 
sesse.  De  même  il  est  bien  évident  que,  tant  que  le 
travail  n’est  qu’à  son  début,  que  le  col  n’est 
qu’incomplètement  effacé,  que  les  membranes 
sont  intactes,  la  seule  conduite  logique  est  de 
s’abstenir.  De  problème  change  quand  le  travail, 
nettement  en  cours,  tend  à  s’éterniser,  surtout 
si,  l’œuf  étant  ouvert,  on  redoute  l’apparition 
possible  d’infection  amniotique,  aussi  préjudi¬ 
ciable  à  la  mère  qu’à  l’enfant.  Dn  pareil  cas,  il 
devient  indiqué  d’accélérer  ce  travail.  Mais 
comment  ?  Sauf  indication  très  spéciale,  on 
bannira  définitivement  les  méthodes  qui  n’agis¬ 
sent  que  mécaniquement  sur  le  canal  cervico- 
segmentaire,  telles  que  les  ballons  dilatateurs  ;  a 
fortiori  un  instrument  comme  l’excitateur  Tar- 
nier,  qui  n’agissait  que  sur  le  seul  col,  doit  être 
définitivement  proscrit. 

Ce  qu’il  faut  faire,  c’est  de  corriger  ce  qui  pré¬ 
cisément  fait  défaut,  c’est-à-dire  la  paresse  du 
muscle  utérin. 

Pour  ce  faire,  nous  possédons  actuellement  avec 
l’hypophyse  une  méthode  ocytocique  puissante. 
Mais  on  ne  saurait  trop  répéter  que  cette  puis¬ 
sance  même  en  constitue  le  danger  et  que  les 
accidents  qu’en  pareil  cas  son  emploi  a  entraînés, 
accidents  qui  ont  pu  aller  jusqu’à  la  rupture  de 
l’utérus,  en  ont  fait  abandonner  l’usage  à  maints 
accoucheurs,  du  moins  tant  que  la  dilatation 
n’est  pas  complète.  Pour  nous,  nous  irons  moins 
loin  dans  cet  ostracisme  et  nous  ne  nous  prive¬ 
rons  pas  de  cette  médication,'  à  condition,  bien 
entendu,  de  ne  l’employer  qu’à  très  bon  escient. 

Sommes-nous  en  présence  d’une  multipare, 
l’ampliation  cervico-segmentaire  est-elle  nette¬ 
ment  en  train,  nous  ferons  une  injection  intra¬ 
musculaire  d’un  tiers  de  centicube  d’hypophyse, 
injection  qui  pourra  être  répétée  s’il  en  est 
besoinj  au  bout  de  trois  quarts  d’heure  à  une 


heure.  Sous  son  influence  il  arrivera  très  fréquem¬ 
ment  de  voir  la  dilatation  se  compléter  en  peu  de 
temps  et  l’inertie  prendre  fin.  De  problème  est 
singulièrement  plus  délicat  en  présence  d’un- 
primipare  :  employer  l’hypophyse  chez  une  telle 
femme  alors  que  le  col  n’est  pas  complètement 
effacé,  que  l’ampliation  cendco-segmentaire  n’est 
qu’à  ]5eine  ébauchée,  serait  courir  à  un  désastre  : 
ou  bien  l’hypophyse  employée  à  doses  trop  faibles 
n’agit  pas  et  l’utérus,  après  quelques  contractions 
semblant  meilleures,  retombe  en  inertie,  ou  bien 
des  doses  soi-disant  plus  efficaces  entraînent  la 
contracture  utérine,  c’est-à-dire  le  pire  de  ce  que 
l’on  peut  redouter  en  semblable  occurrence. 
Force  nous  est  donc  de  n’enqffoyer  cette  méthode 
que  relativement  tardivement,  alors  que  le  seg¬ 
ment  inférieur  est  bien  amplié,  bien  mince,  le 
col  complètement  effacé  et  déjà  partiellement 
dilaté.  Il  va  de  soi  que  si  en  pareil  cas  l’action  de 
l’hypophyse  paraissait  trop  brutale,  on  pourrait 
la  modérer  en  recourant  à  la  spasmalgine  comme 
il  a  été  dit  plus  haut,  au  besoin  même  au  chloro¬ 
forme  quand  la  dilatation  tend  à  se  compléter. 
Da  combinaison  de  l’hypophyse  et  de  la  spasmal¬ 
gine  constitue  une  méthode  féconde  en  succès, 
un  médicament  corrigeant  l’autre  et  tous  deux 
tendant  à  agir  sur  la  marche  du  travail,  l’un  en 
renforçant  la  contractilité  utérine,  l’autre  en 
combattant  la  résistance  cervico-segmentaire. 
Hypophyse  et  spasmalgine  peuvent  être  em¬ 
ployées  tour  à  tour  ou  même  simultanément  : 
une  pratique  élégante  consistera  à  injecter  en 
ime  serde  fois  le  contenu  d’une  seringue,  chargée 
d’un  centicube  de  spasmalgine  mêlé  à  un  tiers 
de  centicube  d’hypophyse. 

Ici,  une  question  se  pose  :  en  admettant  que  la 
poche  des  eaux  soit  intacte,  faut-il  ou  non  la 
rompre  ?  Si  la  poche  des  eaux  est  habituellement 
la  meilleure  sauvegarde  contre  les  risques  de  la 
rétraction  utérine,  du  traumatisme  fœtal,  de 
l’infection  amniotique,  il  n’en  est  pas  moins  vrai 
que  dans  certains  cas  elle  semble  mettre  arrêt 
à  la  progression  du  travail.  Supposons,  en  effet, 
une  femme  dont  la  dilatation  cervicale  atteint  à 
peu  pjès  une  paume  de  main.  Si  la  présentation, 
que  bien  entendu  nous  supposons  verticale,  n’ap¬ 
puie  pas  bien  sur  le  segment  inférieur  parce 
quelle  en  reste  séparée  par  une  poche  des  eaux 
un  peu  volumineusé,  il  n’est  pas  douteux  qu’il 
faut  la  rompre,  et  on  verra  alors  la  présen¬ 
tation  venir  se  coiffer  dans  le  segment  infé¬ 
rieur  et  en  hâter  l’ampliation.  C’est  donc  là 
une  excellente  manœuvre,  à  condition  de  n’être 
faite  qu’opportunément.  Est-il  besoin  d’ajouter 
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que  si  l’ou  se  trouvait  en  présence  d’un  foetus 
mal  accommodé  et  surtout  d’une  présentation 
de  l’épaule,  pareille  manœuvre  serait  absolument 
à  proscrire  ? 

Il  nous  faut  encore  envisager  un  autre  point. 
Une  inertie  utérine  peut  être  en  effet  plus  appa¬ 
rente  que  réelle  quand  la  force  utérine,  tout  eu 
existant,  est  en  réalité  mal  dirigée.  C’est  tout 
particuliçrement  le  cas  des  déviations  du  col, 
surtout  des  déviations  en  arrière.  Combien  de 
fois  voit-on  un  travail  traîner  en  longueur  parce 
que  la  poussée  utérine  tombe  à  faux,  se  perdant 
sur  la  partie  antérieure  du  segment  inférieur  sans 
agir  sur  le  col  qui  se  trouve  aux  environs  du 
promontoire.  Une  fois  reconnue,  cette  cause  de 
dystocie  est  élémentaire  à  corriger  :  il  n’y  a  qu’à 
aller  chercher  le  col  là  où  il  se  trouve  et  à  le 
ramener  en  avant,  he  doigt  le  maintiendra  en 
idace  pour  laisser  aux  médicaments  le  temps  d’agir, 
et  bien  souvent  on  aura  l’agréable  surprise  de 
voir  se  terminer  rapidement  une  dilatation  qui 
traînait  en  longueur. 

III.  Que  faire  en  présence  de  l’anomalie 
par  perversion  des  contractions  utérines  ? 
—  Ici  il  n’est  plus  question  de  contractions  défi¬ 
cientes,  ni  de  contractions  trop  violentes,  mais  bien 
de  ces  contractions  de  mauvais  aloi,  pénibles, 
énervantes  plutôt  que  douloureuses,  semblant 
siéger  dans  les  reins,  très  manifestement  ne  por¬ 
tant  pas,  si  bien  que  la  parturiente  répète  qu’elle 
sent  que  son  travail  n’avance  pas,  qu’elle  souffre 
pour  rien,  d’où  son  agitation,  son  indocilité,  phé¬ 
nomènes  qui  ne  feront  que  s’accroître  durant  la 
longue  durée  d’un  tel  accouchement.  Que  se 
passe-t-il  en  i^areil  cas  ?  Il  s’agit,  bien  souvent, 
d’utérus  un  peu  déficient  comme  musculature, 
susceptible  seulement  de  contractions  inadievées, 
•incomplètes,  partielles  et  qui  avortent  à  peine 
ébauchées.  Il  s’agit  surtout  d’une  présentation 
restant  élevée  et  de  ce  fait  incapable  de  jouer  son 
rôle  de  dilatateur  mécanique  du  canal  cervico- 
segmentaire.  C’est  donc  le  fait  des  occipito- 
postérieures,  des  présentations  pelviennes,  a 
fortiori  des  présentations  de  l’épatfie.  U’indica- 
tion  est  nette  :  il  faut  avant  tout  régulariser  ce 
travail,  et  c’est  en  s’adressant  aux  calmants  que 
l’on  a  le  plus  de  chance  de  succès. 

Tout  a  été  essayé  en  pareil  cas  :  les  longs  bains 
chauds,  l’opium  sous  forme  généralement  de 
laudanum,  le  chloral,  voire  même  l’aspirine  ou 
ses  succédanés.  Toutes  ces  méthodes  ont  donné 
d’heureux  résultats  et  en  donneront  encore. 
Aueuue  o'est  donc  à  proscrire  ;  il  nous  semble 


cependant  que  la  plus  efficace  est  ici  encore  la 
spasmalgine  employée  comme  il  a  été  dit  plus 
haut.  En  procurant  à  la  femme  une  sédation 
nerveuse  se  traduisant  parfois  par  un  sommeil 
réparateur,  en  régularisant  le  travail  de  l’utérus, 
la  spasmalgine  procure  dans  bien  des  cas  les  plus 
heureux  succès. 

Son  action  paraît  surtout  bienfaisante  quand 
on  se  trouve  en  présence  d’un  spasme  cervical, 
ce  que  l’on  décrivait  jadis  sous  le  nom  de  rigidité 
spasmodique  du  col.  I^ffacé,  le  col  paraît  mince, 
comme  tendu,  très  douloureux  au  touclier  et  de 
dilatation  punctiforme.  En  cet  état,  les  heures 
s’écoulent  sans  amener  de  cliangement.  Ua  piqûre 
de  spasmalgine,  en  faisant  cesser  ce  spasme,  sera 
souvent  suivie  d’une  prompte  dilatation. 

Quand,  l’élément  spasme  étant  vaincu,  la  dila¬ 
tation  se  trouve  suffisamment  avancée,  il  peut 
devenir  indiqité  d’associer  l’hypophyse  à  la 
spasmalgine  en  recourant  à  la  technique  précé¬ 
demment  décrite. 


De  l’exposé  que  nous  venons  de  faire,  nous 
sommes  autorisés  à  tirer  la  conclusion  suivante  : 
si  l’accoucheur  est  bien  loin  encore  d’être  «  maître 
de  l’heure  »  durant  la  période  d’amiDliation  cervico- 
segmentaire,  de  ce  que  l’on  dénomme  en  pratique 
la  période  de  dilatation,  il  n’en  reste  pas  moins 
que  bien  des  anomalies  de  cette  période  peuvent 
être  artificiellement  corrigées  grâce  à  des  méthodes 
dont  l’emploi  nécessitera  comme  condition  essen¬ 
tielle  la  plus  extrême  prudence. 
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LA  «  FIÊVRÈ  DE  GROSSESSE  » 
EXISTE=T=ELLE? 

le  P'  A.  FRUHlfJSHOLZ 

(Nancy) 

Tarnier  et  Budin  dans  leur  Traité  d’accouche¬ 
ments  classique  consacraient  encore  en  1888  un 
chapitre  spécial  à  la  «  fièvre  propre  aux  femmes 
enceintes  ».  Depuis,  ceÿte  rubrique  a  complète¬ 
ment  disparu  des  ouvrages  de  pathologie  aussi 
bien  que  de  physiologie  obstétricale,  connue  si 
elle,  ne  démit  plus  y  avoir  droit  de  cité. 

Quand  on  lit  attentivement  l’article  de  Tar¬ 
nier,  on  reconnaît  sans  méprise  possible,  parmi  les 
formes  cliniques  qu’il  décrit  de  cette  «'  entité 
morbide  »  (c'est  ainsi  qu’il  l'appelle),  le  tableau 
de  ce  que  nous  savons  être  aujourd’hui  la  pyélo¬ 
néphrite  gravidique,  la  coli-bacillose  de  la  gesta¬ 
tion.  Il  e.st  à  présumer  que  d'autres  affections 
fébriles  à  caractère  aigu,  brochant  sur  l’état  de 
gestation,  se  rangeraient  maintenant  sous  des 
catégories  que  ni  Tamier  ni  Budin  ne  pouvaient 
-soupçonner  et  qui  nous  sont  devenues  familières, 
telles  les  paratyphoïdes,  les  mélitococcies,  etc. 
Certaines  observations  tirées  de  ce  mênre  cha¬ 
pitre  nous  imposent  aussi  l’idée  de  ces  autres  cas, 
encore  mal  connus  de  nos  jours,  où  un  œuf  vivant 
infecté  par  blessure  (tentative  d’avortement)  ou 
maladie  (placentite  des  Allemands)  entretient 
dans  l’organisme  un  état  fébrile  compatible  avec 
une  tolérance  utérine  quelquefois  remarquable^ 
meut  prolongée  :  jusqu’au  jour  où  l’évacuation 
prématurée  ou  tempestive  de  l’œuf  amène  comme 
par  encliantement  la  chute  brusque  et  définitive 
■de  la  fièvre.  On  conçoit  ainsi  facilement  que  la 
■plupart  de  ces  composantes  disparatesqui  entraient 
dans  la  constitution  de  cette  soi-disant  «  fièvre 
propre  aux  femmes  enceintes  »  s’en  soient  pro¬ 
gressivement  détachées  et  qu’il  ne  soit  rien  resté 
'de  celle-ci.  C’est  ainsi  que  les  traités  actuels  ont 
reru  devoir  exiler  définitivement  un  tel  chapitre  de 
leurs  colonnes. 

Or  la  conviction  m’est  venue  que  ce  travail  de 
désintégration  est  allé  trop  loin.  On  a  eu  tort,  à 
mon  sens,  de  ne  pas  conserver  de  la  description 
de  Tarnier  ce  qui  n’en  constituait  qu’une  infime 
parcelle,  mais  ime  parcelle  faite  de  vérité  cli¬ 
nique  et  de  lucide  observation.  En  réalité,  c’est 
Bums  qui,  d’après  Tamier  même,  aurait  le  pre¬ 
mier  signalé  l’existence  d’tme  «  fièvre  de  gros- 
■sesse  ».  «  Dans  beaucoup  de  cas,  écrit-ü,  le  pouls 
s’accélère  bientôt  après  la  conception,  et  la  cha¬ 
leur  de  la  peau  est  en  même  temps  augmentée 
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surtout  le  soir.»Jacquemier  à  son  tour  insiste  sur 
cet  état  fébrile  assez  commun  chez  les  femmes 
«enceintes...  »  et  qui  lui  semble  «être  sympathique 
de  la  grossesse  et  se  lier  d’une  manière  intime  à 
l'excitation  de  la  portion  du  système  nerveirx 
qui  influe  particulièrement  sur  l’état  du  cœur. 
Cet  état  fébrile  peut  se  développer  peu  de  temps 
après  la  conception  et  persister  pendant  une 
grande  partie  de  la  durée  de  la  grossesse,  et  même 
quelquefois  jusqu’à  la  fin  :  vux-is  il  cesse  le  fhis 
ordinairement  du  quatrième  au  cinquième  mois. . .  » 

Mon  observation  clinique  s’accorde  pour 
une  part  avec  les  descriptions  que  je  rdens  de  rap¬ 
peler.  Je  serais  tenté  de  dire  à  mon  tour,  en  repor¬ 
tant  en  variations  de  la  température  ce  que  les 
auteurs  de  la  première  moitié-du  xix®  siècle  éva¬ 
luaient  en  variations  du  pouls,  que  «  chez  un  cer¬ 
tain  nombre  de  femmes  qui  far  ailleurs  ne  paraissent 
pas  être  des  malades,  la  gestation  a  souvent  pour 
eÿet,  dès  le  retard  de  règles,  d’entraîner  un  déca¬ 
lage  thermométrique  de  sens  positif,  légèrement 
ascendant  par  rapport  à  la  formule  thermométrique 
habituelle  de  la  patiente.  Ce  décalage  est  de  l'ordre  de 
quelques  dixièmes  de  degré.  Il  est  surtout  sensible 
chez  des  femmes  dont  la  formule  thermométrique 
moyenne  est  équilibrée  aux  environs  de  37°.  Chez 
celles-ci,  il  n'est  pas  rare  de  voir  la  température  rec¬ 
tale  aiteindre  quotidiennement  le  soir  37°, 5,  37'“,8<jî^ 
même  38°.  Certaines  femmes  ont  la  perception  nette 
de  cette  légère  éléoation  thermique.  D'autres  ne 
mettent  celle-ci  en  évidence  qu’ incidemment,  à  l'oc¬ 
casion  d'une  application  thermométrique.  Ces  élé- 
vaiions  thermiques  sont  surtout  décelables  par  com¬ 
paraison  chez  des  femmes  qui,  s'observant  de  très 
près  ou  même  de  trop  près,  ont  noté  avec  scrupule  le 
graphique  de  leur  tenvpéralure  pendant  des  semaines 
consécutives  et  qui  sur  ces  entrefaites  sont  mirées 
m  Sot  de  gestation.  Chez  ces  dernières,  l’observation 
du  tracé  montre  nettement  qu'en  coïncidence  avec 
la  disparition  des  règles,  et  même  un  peu  avant,  le 
graphique  thermométrique  s'est  transposé  sur  une 
portée  légèremeni  plus  élevée  du  tahüau  quadrillé. 
Cetélat  fébrieuhirem’a  paru  généralement  nefas 
devoir  persistcr.au  delà  de  la  première  moitié  de  la 
gélation.  » 

Tel  est  le  résumé  de  constatations  que  j’ai  pu 
faire  depuis  trente  ans  que  j’observe.  J’avais  cm 
d’abord,  en  face  de  pareils  faits,  devoir  rapporter 
ceux-ci  à  un  état  général  suspect  ou  entaché'  de 
tuberculose,  ou  encore  à  la  nidation  de  l’œnf  dans 
un  appareil  génital  plus  ou  moins  touché  par  une 
infection  préalable  ati  niveau  de  la  caduque  ou  de 
ses  annexes.  Oe  n’est  que  secondairement  et  par 
une  observation  systématique  que  je  me  suis 
avisé  de  l’apparition  relativement  fréquente  de 
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telles  variations  thermiques  chez  des  femmes  clini¬ 
quement  indemnes  de  tuberculose  et  de  toute  lésion 
gynécologique  préexistante  ou  concomitante.  Des 
circonstances  particulières  m’avaient  incidem¬ 
ment  permis,  chez  une  femme  avertie,  dressée  à 
prendre  sa  température  souvent,  ayant  une  con¬ 
naissance  précise  de  sa  formule  thermométrique 
en  état  de  santé,  de  saisir  le  moment  où  ce  déca¬ 
lage  de  température  s’est  produit  et  de  le  pour¬ 
suivre  pendant'  les  quatre  premiers  mois  de  la 
gestation.  Or,  chez  cette  personne,  le  registre  nor¬ 
mal  de  température  s’est  nettement  déplacé  de 
près  d’un  degré  dans  le  sens  de  l’élévation,  attei¬ 
gnant  chaque  soir  37°, 8  ou  38°  quatorze  jours  envi¬ 
ron  avant  que  la  disparition  des  règles  ne  vînt 
dénoncer  l’état  de  gestation.  Or  cette  fébricule  se 
maintint  durant  quatre  mois,  après  quoi  elle  dis¬ 


instructive  parce  qu’elle  établit  la  réalité  d’une 
fébricule  ou  mieux  d’un  décalage  thermique  léger 
et  de  sens  positif  dès  le  début  de  la  gestation,  mais 
encore  parce  qu’elle  en  laisse  pressentir  la  nature 
et  la  signification.  Tout  se  passe  en  «fiei  comme 
si  ces  légères  élévations  thermiques  du  début  de 
la  gestation  n’étaient  autres  que  la  conséquence 
de  la  stabilisation,  par  l’effet  de  cette  gestation,  et 
de  la  continuation  du  décalage  thermique  phy¬ 
siologique  qui  annonce  généralement,  par  une 
hausse  légère,  de  hmt  à  quatorze  jours  à  l’avance, 
la  période  menstruelle  normale. 

Je  suis  convaincu  en  effet  que  la  question  de  ces 
légères  élévations  du  plan  thermométrique  au 
début  de  la  gestation  se  lie  étroitement  avec  la 
question  des  élévations  thermométriques  pré- 
menstruelles.  Chez  la  plupart  des  femmes  saines 


parut  sans  que  jamais  cette  personne  présentât 
aucune  lésion,  suspecte,  pulmonaire  ni  autre. 

J’apporte  ciq  oint  le  tracé  thermométrique  (tem¬ 
pérature  rectale)  rigoureusement  relevé  d’une 
jeune  femme  saine  par  ailleurs  et  cirez  laquelle  se 
sont  succédé  une  menstruation  normale,  un 
état  de  gestation  de  trois  semaines  environ,  un 
avortement  ovulaire.  Or  nous  constatons  que  dans 
la  période  premenstruelle  normale  pas  une  fois 
la  température  ne  descend  au-dessous  de  37®,  i. 
Dès  la  venue  des  règles  le  tracé  baisse  et  se  met  à 
osciller  assez  souvent  au-dessous  de  37®.  De  mois 
suivant,  la  période  prémenstruelle  s’annonce  sur 
le  graphique  avec  ses  caractères  et  sa  netteté 
habituels.  Un  rapport  unique  noté  sur  le  tableau 
a  entraîné  la  fécondation.  Dès  la  suspension  des 
règles  qui  en  résulte,  on  remarque  que  la  tempéra¬ 
ture  se  stabilise  dans  les  parages  où  l’avait  élevée 
la  période  prémenstruelle.  Cette  température  se 
maintient  ensuite  tant  que  dure  cette'  gestation 
très  fugitive,  après  quoi,  un  avortement  ovulaire 
étant  intervenu,  la  température  tombe  de  nou¬ 
veau  à  son  étiage  moyen,  c’est-à-dire  à  celui  qui 
correspond  à  une  période  menstruelle  et  à  une 
période  post-menstruelle  normales. 

Cette  observation,  jointe  à  d’autres  du  même 
genre  que  j’ai  pu  réunir,  me  paraît  non  seulement 


et  glandulairement  bien  équilibrées,  ces  éléva¬ 
tions  thermométriques  prémenstruelles  ne  sont 
que  relatives  et  ne  vont  pas  jusqu’à  constituer  à 
proprement  parler  de  la  fièvre.  C’est  ainsi  que 
des  femmes  dont  le  tracé  thermométrique  moyen 
oscille  normalement  tout  entier  au-dessous  de  37 
voient  leur  tracé  osciller  autour  ou  au-dessus  de  37 
dans  la  période  de  quatorze  jours  qui  annonce  les 
règles  pour  retomber  dans  son  registre  bas  dès  le 
premier  jour  de  celles-ci.  Chez  d’autres  femmes 
qui  ne  sont  pas  des  tubercideuses  pour  cela, 
comme  on  l’a  cependant  cru  si  longtemps,  le 
décalage  est  plus  grand,  amenant  parfois  le  ther¬ 
momètre  à  monter  jusqu’à  37®,5  etigfi®. 

Il  semble  bien  probable  qu’au  début  de  la  ges¬ 
tation  les  variations  thermométriques  se  font  tou¬ 
jours  dans  le  même  sens,  c'est-à-dire  en  élévation 
d’une  façon  générale,  mais  que  les  limites  dans  les¬ 
quelles  ces  variations  se  font  sont  différentes  d’un 
individu  à  l’autre,  comme  le  sont  les  variations 
d’amplitude  des  élévations  thermiques  prémens¬ 
truelles.  De  même  que  les  variations  thermomé¬ 
triques  prémenstruelles  sont  plus  sensibles  chez 
certaines  femmes  cependant  saines  que  chez 
d’autres,  de  même  les  élévations  thermomé¬ 
triques  du  début  de  la  gestation  sont  toujours  de 
même  sens  sans  être  nécessairement  de  même 


520  PARIS  MEDICAL  ig  Décembre  igsi. 


amplitude.  C’est  ce  qui  fera  que  certaines  femmes 
«  sentiront  »  cet  état  subfébrile,  seront  amenées 
à  le  vérifier  et  à  le  préciser  au  thermomètre  ;  ce 
sont  celles  dont  la  température  oscille  entre  37",  5  et 
38°.  ha  sensibilité  de  certaines  autres,  au  contraire, 
n’enregistrera  pas  la  variation  thermique;  à  la  ri¬ 
gueur,  le  thermomètre  pourra  lui-même  ne  pas  ré¬ 
véler  de  température  subfébrile  au  sens  absolu,  mais 
cette  dernière  ne  manquerait  pas  cependant  d’ap¬ 
paraître  au  sens  relatif,  si  on  la  confrontait  avec  la 
formule  thermo métrique  prégravidique  moyenne. 

Notre  conclusion  serait  donc  qu’il  paraît  y 
avoir  normalement,  chez  les  femmes  même  saines, 
dès  le  début  de  la  gestation,  des  variations  légères 
et  en  hausse  de  la  formule  thermométrique  habi¬ 
tuelle,  mais  que  ce  n’est  qu’exceptionnellement, 
lorsque  ces  variations  atteignent  ou  dépassent 
une  certaine  amplitude,  qu’elles  atteignent  à  l’évi¬ 
dence.  hes  variations  seraient  de  l’ordre  de  gran¬ 
deur  de  celles  qui  physiologiquement  précèdent, 
l’étabHssement  du  flux  menstruel. 

Je  pense  que  ce  rapprochement  clinique  entre 
la  formule  thermométrique  prénrenstruelle  et  la 
formule  thermométrique  du  début  de  la  gesta¬ 
tion  implique  aussi  un  rapprochement  physiolo¬ 
gique,  et  je  serais  tenté  de  dire  qu’une  même 
cause  doit  vraisemblablement  présider  aux  mêmes 
effets  dans  les  deux  cas.  Il  semble  bien  que  l’élé¬ 
vation  thermique  prémenstruelle  ressortisse  à 
l’activité  du  corps  jaüne  menstruel.  Il  n’est  pas 
invraisemblable  de-  supposer  par  analogie  que 
l’élévation  thermique  du  début  de  la  gestation 
ressortit  à  l’activité  du  corps  jaune  gestatif. 
Une  telle  hypothèse  semble  corroborée  par  ce  fait 
aussi  que  l’élévation  thermique  de  la  gestation 
et  l’activité  du  corps  jaune  gestatif  se  limitent 
approximativement  l’une  comme  l’autre  à  la 
première  moitié  de  la  gestation. 

J’arrive  ainsi  à  cette  autre  conclusion  que  ces 
sautes  thermiques  du  début  de  la  gestation  n’ont 
pas,  lorsqu’elles  se  tiennent  au-dessous  de  380  avec 
les  caractères  que  nous  avons  signalés,  une  signi¬ 
fication  nécessairement  pathologique,  he  fait  est 
d’importance  et  la  notion  doit  en  être  répandus 
en  pathologie  générale  si  l’on  veut  éviter  certaines 
erreurs  de  diagnostic.  J’ai  vu  en  effet  plusieurs 
fois  cette  fébricule  déconcerter  les  femmes  et 
faire  errer  leur  médecin  r  c’est  presque  toujours 
dans  le  sens  d’une  tuberculose  éventuelle  que  se 
portent  les  investigations  et  que  se  formulent  des 
hypothèses,  he  diagnostic  mérite  d’être*,  discuté 
et  on  devra  systématiquement,  chez  une  gestante 
au  début  que  taquine  une  fébricule  légère  et 
tenace,  penser  d’abord  à  une  manifestation  gravi¬ 
dique  de  nature  probablement  endocrinienne. 


Enfin  il  n’est  pas  jusqu’au  diagnostic  de  l’état  de 
gestation,  si  délicat  à  préciser  dans  maintes  cir¬ 
constances,  qui  ne  soit  appelé  à  bénéficier  d’une 
telle  notion.  J’accorde,  comme  je  l’ai  précisé  plus 
haut,  qu’il  y  a  nombre  de  cas  où  la  hausse  toute 
relative  de  la  température  n’atteint  pas  en  valeur 
absolue  une  importance  telle  qu’elle  en  reçoive 
aussitôt  im  caractère  d’évidence  significative. 
Il  y  aura  donc  des  femmes  cirez  lesquelles  cette 
élévation  restera  simplement  inaperçue.  Par 
contre,  la  valeur  diagnostique  de  ce  changement 
de  «  climat  »  thermométrique  ne  sera  pas  négli¬ 
geable  lorsque  l’élévation  dépassera  37°,5  ou  lors¬ 
que  des  documents  précis  permettront  d’affirmer 
que  le  régime  de  température  moyen  de  la  patiente 
s’est  nettement  déplacé  en  hausse  d’une  portée 
dans  une  autre,  par  exemple  de  la  portée  moyenne, 
de  36  à  36,5  en  une  portée  nouvelle  de  37  à  37,5. 

Je  conclurai,  en  réponse  à  la  question  que  j’ai 
fait  figurer  en  exergue,  que  la  «  fièvre  de  gros¬ 
sesse  )>  exi.ste  bien  en- effet  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  que  pour  ne  pas  être  tenté  de  la  nier  il  faut 
la  tenir  pour  ce  qu’eUe  est,  c’est-à-dire  une  trans¬ 
position  du  plan  thermique  moyen  dans  un  plan 
thermique  légèrement  surélevé,  que  son  appré¬ 
ciation  ne  se  fait  vraiment  très  bien  que  par 
comparaison  avec  le  régime  de  température  préa¬ 
lable  d’une  personne  déterminée,  que  le  décalage 
n’est  d’habitude  que  de  quelques  dixièmes  de 
degré,  et  qu’ü  ne  devient  patent  qu’à  la  condition 
de  dépasser  370,5  ;  que  c’est  là  un  phénomène  phy¬ 
siologique  à  déterminisme  probablement  endo¬ 
crinien,  et  que  sa  connaissance  n’est  pas  inutüe 
au  médecin  praticien  tant  pour  éviter  à  celui-ci 
certaines  erreurs  cliniques  regrettables,  quepourle 
confirmer  parfois  dans  un  diagnostic  de  gestation 
douteux. 

LE  PROLAPSUS  GÉNITAL 

(ÉTUDE 

DES  I.NDICATIONS  OPÉRATOIRES) 

Anselme  SCHWARTZ  et  Serge  HUARD 

ha.  question  du  traitement  du  prolapsus  géni¬ 
tal  est  une  des  plus  vieilles  de  la  chirurgie  contem¬ 
poraine.  Discutée  à  deux  reprises  (en  1896  et  en 
1923)  au  Congrès  français  de  chirurgie,  d’impor¬ 
tants  progrès  furent  réalisés;  de  vieilles  méthodes 
furent  définitivement  condamnées;  d’autres  plus 
jeunes,  ou  tout  au  moins  rajeunies,  prirent  une 
importance  prépondérante. 

De  traitement  du  prolapsus  génital  reste  ce¬ 
pendant  difficile.  On  ne  peut  comparer  entre 
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elles,  en  valeur  absolue,  un  certain  nombre  de 
techniques  qui  toutes  ont  fait  leurs  preuves  ;  le 
plus  souvent  elles  s’adressent  à  des  buts  différents 
et  tirent  parti  de  tissus  différents. 

lye  choix  du  chirurgien  ne  doit  pas  porter  une 
fois  pour  toutes  sur  l’une  de  ces  techniques,  mais 
dans  chaque  cas  particulier  sur  celle  qui  tiendra  le 
mieux  compte  des  éléments  suivants  :  la  cause  du 
prolapsus,  la  nature  et  l’étendue  des  lésions,  l’état- 
des  différents  plans  anatomiques,  l’âge  et  la  résis¬ 
tance  de  la  malade. 

Nous  nous  proposons  dans  cette  courte  étude,  de 
préciser  les  indications  respectives,  applicables  à 
chaque  cas,  de  quelques  méthodes  simples,  clas¬ 
siques,  ayant  donné  la  preuve  certaine  de  leur 
efficacité  pour  peu  qu’elles  soient  employées  à 
bon  escient. 


Parmi  les  éléments  qui  entrent  en  ligne  de 
compte  pour  le  traitement  du  prolapsus,  il  faut, 
tout  d’abord,  envisager  la  pathogénie,  car  celle-ci 
est  loin  d’être  univoque.  Pour  bien  la  comprendre, 
dans  chaque  cas,  un  bref  rappel  anatomique  et 
physiologique  est  indispensable. 

I/a  fixité  de  la  filière  génitale,  utérus  et  vagin, 
est  assurée  par  le  plancher  pelvi-périnéal  obtu¬ 
rant  l’extrémité  inférieure  du  bassin.  Ce  plancher 
est  constitué  de  deux  étages  ; 

En  haut,  les  releveurs  de  l’anus,  laissant  entre  leurs 
lèvres  internes  une  large  fente  allongée  d’avant  en 
arrière  {hiatus  genitalis  par  où  passent  urètre  et 
vagin),  venant  ensuite  s’entre-croiser  derrière  ce 
dernier  en  une  sangle  solide  qui  en  embrasse  la 
face  postérieure  ; 

En  bas,  ' les  muscles  et  aponévroses  du  périnée 
renforcent  le  point  faible  que  constitue  l’hiatus 
genitalis.  L’aponévrose  périnéale  moyenne,  résis¬ 
tante,  englobe  urètre  et  vagin.  Les  muscles  du 
périnée  convergent  à  la  face  postérieure  de  cet 
organe  où  ils  constituent  en  s'entre-croisant  le 
noyau-  fibreux  central  du  périnée  séparant  le 
vagin  du  rectum. 

Le  vagin  traverse  le  plancher  pelvi-périnéal 
obliquement  en  bas  et  en  avant  ;  il  lui  doit  sa 
fixité,  comme  nous  le  décrirons  tout  à  l’heure,  mais 
insistons  tout  de  suite  sur  ce  fait  que  les  centres 
de  résistance  actifs  et  passifs  que  constituent  l’en- 
tre-croisement  des  releveurs  et  le  noyau  fibreux 
central  se  trouvent  en  arrière  du  vagin',  contre  sa 
paroi  postérieure. 

L’utérus,  organe  mobile,  se  trouve  au-dessus  iiu 
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plancher  pelvi-périnéal  et  n’est  soutenu  par  lui 
qu’indirectement,  par  l’intermédiaire  du  vagin 
venant  se  fixer  autour  de  l’istlime  utérin.  Notons 
que  l’obliquité  de  cette  insertion  eu  bas  et  en 
avant,  la  présence  d’im  grand  cul-de-sac  postérieur, 
rendent  l’utérus  solidaire  de  la  paroi  vaginale 
antérieure. 

Normalement  placé  en  antéversion  et  en  anté- 
flexion,  l’axe  du  corps  utérin  fait  un  angle  de  90“ 
avec  celui  du  vagin,  tandis  que  le  col  vient  appuyci- 
sur  la  paroi  vaginale  postérieure.  Les  ligaments 
qui  amarrent  l’utérus  à  la  paroi  pelvienne  :  en 
avant  les  ligaments  ronds,  en  arrière  les  ligaments 
utéro-sacrés,  sur  les  côtés  les  ligaments  larges,  ne 
suffisent  pas  à  le  soutenir,  ainsi  qu’on  en  peut  faci¬ 
lement  faire  l’expérience  en  abaissant  la  matrice 
par  traction  sur  le  col,  la  cavité  vaginale  étant  lar¬ 
gement  ouverte.  Ils  ne  servent  qu’à  lui  assurer  tme 
certaine  fixité  dans  les  sens  antéro-postérieur  et 
latéral,  maintenant,  en  particulier,  son  antéver¬ 
sion  normale. 

Comment  comprendre  que  l’utérus,  organe  lourd 
et  plein,  distant  du  plançher  pelvien,  puisse  être 
soutenu  par  le  vagin,  tube  creux  et  non  rigide  ? 
C’est  ce  qu’il  est  facile  de  concevoir,  ime  fois  pré¬ 
sent  à  la  mémoire  ce  rapide  rappel  anatomique. 

A  l’état  passif,  le  coqrs  de  l’utérus  repose  sur  la 
vessie  et,  par  son  intermédiaire,  sur  le  hamac 
que  font  à  ces  deux  organes  les  releveurs  de  l’anus  ; 
son  isthme  est  maintenîu  par  J’attache  du  vagin, 
lui-même  soutenu  passivement  par  son  adhérence 
aux  bords  internes  des  releveurs,  à  l’aponévrose 
périnéale  moyenne,  et  au  noyau  fibreux  central 
du  périnée. 

A  l’état  actif,  dans  une  violente  contraction 
abdominale,  par  exemple,  la  ruasse  intestinale 
vient  appuyer  de  toutes  ses  forces  sur  l’utérus 
qu’elle  chasse  en  bas  et  en  arrière.  L’utérus  trans¬ 
met  le  mouvement  à  la  paroi  vaginale  antérieure 
qui  vient  s’appliquer  sur  la  paroi  postérieure, 
celle-ci  fermement  soutenue  par  la  contraction  des 
releveurs  et  des  muscles  périnéaux  s’attachant  au 
noyau  fibreux  central.  Plus  la  contraction  est  forte, 
plus  les  deux  parois  vaginales  s'accolent.  Ainsi  se 
trouve  réalisée  la  fermeture  autoclave  du  vagin, 
interdisant  tout  prolapsus. 

Pour  nous  résumer,  nous  pouvons  donc  dire 
que  deux  éléments  interviennent  poiu  assurer  la 
fixité  de  la  filière  génitale  :  1“  l’ antéversion  utérint 
transmettant  les  poussées  abdominales  suivant 
un  axe  perpendiculaire  à  celui  du  tube  vaginal  ; 
2®  la  soHdité  des  deux  sangles  musculaires  du 
plancher  pelvien,  soutenant  activement  et  passive¬ 
ment  la  paroi  vaginale  postérieure. 
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Examinons  maintenant  les  différentes  lésions 
qui  peuvent  apporter  un  trouble  à  la  statique  géni¬ 
tale  et  conditionnent  les  différentes  variétés  de 
prolapsus  ; 

1“  Ees  déchirures  du  périnée  occupent  la 
première  place  dans  l’étiologie  de  cette  affection. 
Elles  font  suite  à  un  accouchement  plus  ou  moins 
laborieux.  Tantôt,  la  déchirure  est  apparente  au 
moment  même  de  l’accouchement  et  c’est  généra¬ 
lement  le  cas  lorsque  la  muqueuse  et  la  peau  ont 
éclaté  en  même  temps  que  le  corps  musculaire 
périnéal.  Ea  plaie  est  visible  et  presque  toujours 
suturée  d’emblée.  Souvent  ces  sutures  ne  tiennent 
pas.  Souvent  aussi  la  déchirure  musculaire  se  fait 
isolément,  sans  lésion  cutanée  ni  muqueuse,  et 
passe  inaperçue.  Apparemment  la  distance  ano- 
vülvaire  est  conservée,  mais  cette  distance  n’est 
plus  occupée  que  par  un  pont  de  peau,  plus  rien 
de  résistant  ne  la  double;  le  corps  périnéal,  les 
faisceaux  internes  des  releveurs  sont  déchirés, 
l’hiatus  geniialis  est  agrandi,  la  paroi  postérieure 
du  vagin  n’est  plus  soutenue  et  ne  saurait  résister 
à  la  poussée  de  la  paroi  vaginale  antérieure  qui, 
sans  appui,  «  flotte  comme  un  voile  sans  soutien  » 
(Bouilly). 

Dès  lors,  la  fermeture  autoclave  du  vagin  n’étant 
plus  réalisée,  la  paroi  vaginale  antérieure  glisse,  se 
déroule  en  dehors  (colpocele),  entraîne  la  vessie 
(cystocèle),  puis  la  paroi  postérieure  qui  entraîne 
elle-même  le  rectum  (rectocèle).  E’utérus,  soli¬ 
daire  de  la  coupole  vaginale,  finit  lui-même  par 
être  entraîné,  même  lorsqu’il  à  gardé  sa  position 
normale  d’antéversion. 

2°  Ees  altérations  trophiques  du  périnée 
jouent  un  rôle  semblable  aux  déchirures.  On  les 
observe  après  des  accouchements  multiples  ou 
chez  des  femmes  soumises  à  des  efforts  abdominaux 
répétés.  Elles  sont  fréquentes  dans  la  vieillesse. 
Elles  peuvent  se  voir  chez  les  vierges  où  elles  témoi¬ 
gnent  de  troubles  du  développement.  Ees  muscles 
releveurs  et  périnéaux  sont  mous,  distendus  ou 
atrophiés,  les  parois  vaginales  trop  amples  et  trop 
flasques.  E'utérus  lui-même  est  souvent  alourdi 
et  allongé,  tout  au  moins  chez  les  mùltipares.  Eà 
encore,  le  soutien  postérieur  du  vagin  étant  insuf- 
sant,  la  paroi  antérieure  de  cet  organe  glisse  et  se 
déroule  au  dehors,  entraînant  les  autres  parois, 
puis  l’utérus  à  sa  suite. 

3°  Ees  vices  de  position  de  l’utérus,  bien 
que  paraissant  moins  importants  que  les 
lésions  périnéales,  jouent  cependant  un  rôle  actif 
qu’il  faut  savoir  reconnaître.  Nous  avons  insisté, 
plus  haut,  sur  l’action  de  l’antéversion  utérine 
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déviant  les  poussées  abdominales  en  un  sens  per¬ 
pendiculaire  à  l’axe  du  vagin.  Pour  peu  que  la 
matrice  se  rédresse,  soit  en  rectitude  ou  en  rétro¬ 
version,  elle  tend  tout  naturellement  à  s’engager 
dans  la  filière  vaginale,  à  distendre  les  parois  de 
celle-ci  et  l’hiatus  genitaUs.  Cette  rétroversion  est 
bien  souvent  la  cause  primitive  du  prolapsus'  des 
vierges;  dans  les  autres  variétés  elle  n’est  qu’une 
cause  seconde,  mais  singulièrement  importante, 
puisqu’elle  accélère  la  chute  du  vagin,  augmente  le 
degré  du  prolapsus,  tend  à  détruire,  par  l’inces¬ 
sante  poussée  qui  l’accompagne,  les  bons  effets 
d’une  opération  reconstructrice  du  périnée. 

Ajoutons  que  très  souvent  ces  utérus  rétrover- 
sés  sont  gros,  lourds,  sensibles,  accentuant  par 
conséquent  les  troubles  fonctionnels  du  prolapsus. 

4°  Ea  profondeur  anormale  du  cul-de-sac 
de  Douglas,  vice  de  développement  qui  peut 
servir  d’amorce  à  une  véritable  hernie  de  force 
à  travers  le  vagin,  ne  doit  être  citée  ici  que  pour 
mémoire.  C’est  bien  rarement  la  seule  cause  d’un 
prolapsus,  ce  n’est  généralement  qu’une  cause 
adjuvante  dans  le  prolapsus  des  nullipares. 


Envisageons  maintenantles  principaux  procédés 
opératoires  qui  ont  été  imaginés  contre  cette  péni¬ 
ble  infirmité  qu’est  le  prolapsus  génital,  en  ne  rete¬ 
nant  que  les  plus  simples,  les  plus  éprouvés,  ceux 
dont  la  technique  en  France  est  connue  de  tous 

On  peut  les  séparer  en  deux  groupes  : 

Ee  premier  comprend  les  opérations  qui  s’a¬ 
dressent  aux  moyens  de  soutien  de  la  filière  géni¬ 
tale,  c’est-à-dire  au  planclier  pelvi-périnéal.  Elles 
se  pratiquent  toutes  par  voie  basse. 

Ee  second  comprend  les  interventions  destinées 
à  suspendre  l’appareil  utéro-vaginal.  Ce  sont  des 
opérations  utilisant  la  voie  haute,  transabdonii- 
nale. 

I.  Opérations  par  voie  basse.  —  Ea  péri¬ 
née  rraphie  avec  myorraphie  des  releveurs  a  pour 
but  de  reconstituer  un  centre  solide  de  résistance 
active  et  passive  derrière  la  paroi  vaginale  pos¬ 
térieure.  Elle  diminue  l’orifice  vulvaire  qu’elle 
reporte  en  avant,  loin  de  l’anus.  C’est  l’ôpéra- 
tion  fondamentale  de  toutes  les  ruptures  ou 
'  insuffisances  du  périnée. . 

Ea  colpectomie  tend  à  diminuer  l’ampleur  des 
parois  vaginales  et  à  'les  remplacer  en  tout  ou  en 
partie,  par  une  cloison  fibreuse  cicatricielle  jouant 
un  rôle  de  soutien.  Ea  colpectomiepartielle  antérieure 
est  l’opération  classique  de  la  cystocèle  banale.  Eâ 
colpectomie  partielle  postérieure  n.’est  plus  aujour¬ 
d’hui  qu’un  temps  de.  la  colpo-périnéorraphie. 
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II.  Opérations  par  voie  haute.  —  Iv’hysté- 
ropexie  ligamentaire  se  propose  moins  de  sou¬ 
tenir  la  matrice  que  de  briser  la  continuité  des 
axes  du  vagin  et  de  l'utérus.  En  replaçant  l’uté¬ 
rus  en  antéversion  normale,  elle  met  ces  deux 
axes  dans  une  situation  sensiblement  perpendicu¬ 
laire. 

L’hystéropexie  corporéale  ou  isthmique  se 
donne  un  but  beaucoup  plus  étendu.'  Non  seule¬ 
ment  elle  vise  à  détruire  la  ligne  droite  entre  l’uté¬ 
rus  et  le  vagin,  mais  encore,  en  amarrant  forte¬ 
ment  la  matrice  à  la  paroi  abdominale  antérieure, 
elle  empêche  celle-ci  de  jouer  un  rôle  actif  de  dis¬ 
tension  périnéale  au  cours  des  efforts. 

Contrairement  à  l’opinion  exprimée  par  M.  Bé- 
gouîn  au  Congrès  de  1923,  nous  avons  toujours 
été  frappés  de  l’importance  de  ce  moyen  de  sus¬ 
pension.  Grâce  à  la  distension  et  à  la  mollesse  du 
vagin,  l’utérus  peut  être  attiré  très  haut  et  son  col 
atteint  toujours  ou  dépasse  même  le  pubis.  Il  ne 
s’abaisse  plus  dans  l’effort.  Ea  coupole  vaginale 
se  trouve  ainsi  fixée  par  son  attache  à  l’isthme  et, 
sans  aller  jusqu’à  prétendre  que  cette  fixation 
suffit  à  tendre  les  parois  du  yagin,  elle  réduit  en 
tout  casà  fort  peu  de  chosecystocèle  et  rectocèle. 

Il  nous  semble  utile  ici  d’ouvrir  une  parenthèse 
afin  de  préciser  comment  nousentendonsl’hystéro- 
pexie  corporéale.  Nous  avons  été  en  effet  fort  sur¬ 
pris  de  lire  dans  un  précis  de  technique  opératoire 
tout  récent  (il  s’agit  de  la  pexie  du  corps),  la 
phrase  suivante;«Il  est  capital  de  nejamais  fixer  le 
fond  de  l’utérus  pour  lui  permettre  de  se  développer 
dans  le  cas  de  grossesse  ultérieure.  »  Pour  nous, 
l’hystéropexie  corporéale  ne  doit  jamais  être  pra¬ 
tiquée  chez  une  femme  en  âge  d’avoir  des  enfants; 
on  doit  la  remplacer  par  l’hj^stéropexie  isthmique, 
i  e;  t  le  seul  mode  de  fixation  directe  de  l’utérus 
à  la  paroi  permettant  l’évolution  normale  d’une 
grossesse. 

Chez  la  femme  âgée,  l’hystéropexie  corporéale 
est  au  contraire  le  procédé  de  choix  et  elle  doit 
être  faite  très  largement.  Comme  l’utérus  est  pres¬ 
que  toujours  gros,  nous  avons  généralement  la 
place  de  passer  une  dizaine  de  fils  transversaux 
(catguts  ou  fils  de  lin)  prenant  largement  la  face 
antérieure  du  muscle  utérin,  depuis  l’isthme  jus¬ 
qu’au  fond.  Nous  prenons  ensuite,  successivement, 
chaque  chef  de  chacune  des  anses  fixatrices,  et 
nous  lui  faisons  traverser  la  lèvre  correspondante 
de  l’incision  pariétale  (non  compris  la  peau),  le 
pins  haut  possible,  en  ayant  bien  soin  de  ne  pas 
prendre  le  péritoine  dans  la  suture.  Ainsi  le  corps 
utérin  contracte  une  adhérence  intime  avec  la  face 
profonde  des  muscles  droits  ;  adhérence  directe,  et 
d’autant  plus  solide  qu'il  n’y  a  pas  de  séreuse  inter¬ 


posée.  .Seul  le  dernier  fil,  celui  qui  fixe  le  fond 
utérin,  sera  passé  à  travers  toute  la  paroi,  péritoine 
compris,  ce  qui  amorcera  la  fermeture  complète 
de  l’abdomen,  en  trois  plans,  au-dessus  de  l’bysté- 
ropexie. . 

Si  le  corps  utérin  n’adlière  qu’au  péritoine,  il 
peut  parfaitement  décoller  celui-ci  de  la  paroi, 
l’entraîner  avec  lui  et  redescendre  dans  le  vagin. 

Nous  laissons  volontairement  de  côté  l’opération 
de  W ertheim-Shatta  ou  interposition  vésico-vagi- 
nale  de  l’utérus.  Très  emplo5ée  en  Allemagne  et 
aux  Etats-Unis,  cette  intervention  nous  semble 
d’indication  réduite  et  de  technique  plus  compli¬ 
quée  que  les  périnéorraphies,  tout  en  ne  donnant 
pas  de  résultats  supérieurs. 


l<e  prolapsus  étant  inventorié  dans  son  degré,  sa 
cause,  ses  lésions  par  un  examen  complet  de  la 
malade,  il  convient  de  confronter  toutes  ces  don¬ 
nées  avec  les  buts  et  les  possibilités  des  différentes 
variétés  d’opérations  pour  fixer  son  choix  sur 
l’une,  ou  la  combinaison  de  plusieurs  d’entre  elles. 

Pour  rendre  plus  précises  ces  indications  opé¬ 
ratoires,  nous  envisagerons  un  certain  nombre  de 
cas  de  pratique  courante  ; 

1°  Ee  prolapsus  de  la  femme  jeune  en  pleine 
période  d’activité  génitale  nous  retiendra  tout 
d’abord.  En  dehors  de  cas  exceptionnels  dont  nous 
parlerons  tout  à  l’heure,  c’est  toujours  un  prolap¬ 
sus  de  cause  périnéale,  dû  à  la  rupture  ou  à  la  dis¬ 
tension  des  muscles  du  périnée  lors  d’un  accouche¬ 
ment.  Suivant  les  cas,  il  s’y  surajoute  ou  non  une 
cause  utérine,  selon  que  la  matrice  a  gardé  son 
antéversion  normale,  ou  que,  alourdie  par  rm  pro¬ 
cessus  de  subinvolution,  elle  s’est  placée  en  rétro¬ 
version. 

En  nécessité  d’une  opération  ne  se  discute  pas, 
mais  on  peut  fort  bien  se  demander  s’il  est  tou¬ 
jours  bien  indiqué  de  la  pratiquer  tout  de  suite, 
alors  que  de  nouvelles  grossesses  demeurent  pro¬ 
bables.  Si  les  troubles  fonctionnels  sont  légers,  si 
l’utérus  demeure  en  antéposition  normale,  si, 
sirrtout,  l’examen  clinique  révèle  une  faiblesse 
générale  de  la  musculature,  nous  pensons  qu’il  est 
préférable  de  s’abstenir  temporairement  et  de 
remettre  l’opération  à  plus  tard. 

Il  arrive  en  effet,  et  nous  en  connaissons  des 
exemples,  qu’un  périnée  reconstitué  ne  puisse 
subir  l’effort  d’un  nouvel  accouchement.  Dans 
ces  conditions,  la  rupture  du  périnée  cicatriciel 
est  fort  étendue  et  la  réparation  ultérieure  bien 
aléatoire. 

Si  l'utérus  est  en  rétroversion,  on  améliorera 
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d’une  façon  certaine  la  situation  en  le  redressant 
par  une  ligamentopexie.  Cette  opération  aura 
l’incontestable  mérite  de  rompre  la  continuité 
vagino-utérine  et  de  permettre  l’évolution  de 
nouvelles  grossesses. 

On  ne  peut  cependant  pas  toujours  attendre, 
chez  une  jeune  femme  :  le  degré  accentué  du  pro¬ 
lapsus,  l’importance  des  troubles  fonctionnels, 
obligent  bien  souvent  à  une  intervention  immé¬ 
diate.  De  toute  évidence  la  périnéorraphie  avec 
myorraphie  des  releveurs  constitue  la  partie  capi¬ 
tale  de  l’intervention;  c’est  le  périnée  qui,  par  sa 
rupture,  a  déclenché  le  prolapsus,  c’est  le  périnée 
qu’il  faut  reconstituer  pour  le  faire  cesser. 

Est-ce  suffisant  ?  Pas  toujours.  Une  fois  le 
périnée  effondré,  d’autres  lésions  sont  venues  se 
surajouter,  qu’il  ne  faut  pas  négliger  sous  peine 
d’avoir  fait  sinon  une  opération  inutile,  tout  au 
moins  une  opération  incomplète.  Da  colporraphie 
antérieure  est  indispensable  chaque  fois  que  la  laxité 
de  la  paroi  vaginale  antérieure  a  déterminé  une 
cystocèle  importante  (et  c’est  presque  toujours  le 
cas).  L’hystéropexie  est  rendue  nécessaire  par  la 
rétroversion  utérine.  Pour  la  pratiquer,  on  a  le  choix 
entre  deirx  procédés  :  la  ligamentopexie  et  l’hys- 
téropexie  isthmique.  D’une  etl’autre  permettent  la 
grossesse  et  peuvent  être  employées  indifférem¬ 
ment.  Si  la  ligamentopexie  est  de  pratique  plus 
courante,  l’hystéropexie  isthmique  devra  cependant 
lui  être  préférée  chaque  foisque  les  ligaments  ronds 
apparaîtront,  au  cours  de  l’intervention,  comme 
faibles  et  insuffisants. 

Ainsi,  guidé  par  la  clinique,  on  choisira  entre  la 
colpo-périnéorraphie  avec  myorraphie  des  rele¬ 
veurs,  ou  l’association  de  la  colpo-périnéorraphie 
et  de  l’hystéropexie.  Cette  triple  opération  est 
l’intervention  courante  contre  le  prolapsus  en 
France,  et  Walther,  au  Congrès  de  1923,  soutenait 
qu’elle  était  indiquée  dans  l’immense  majorité 
des  cas.  Ce  serait  une  erreur,  d’après  nous,  que 
d’être  trop  systématique,  et,  chaque  fois  que  l’exa¬ 
men  clinique  nous  a  montré  l’utérus  en  bonne  place, 
nous  nous  sommes  contentés  de  la  double  opéra¬ 
tion  par  voie  basse,  sans  y  ajouter  les  risques  d’une 
laparotomie  dont  nous  ne  comprenons  pas  l’objet. 
Quoi  qu’il  en  soit,  une  précaution  est  indispensable 
dans  le  traitement  du  prolapsus  chez  la  femme 
jeune.  Il  ne  faut  pas  suturer  les  releveurs  sur  une 
trop  grande  étendue,  ni  refermer  trop  étroitement 
l’orifice  vulvo-vaginal,  sous  peine  de  créer  de 
grosses  difficdltés  à  un  accouchement  ultérieur  et 
de  faciliter  une  rupture  itérative  du  périnée. 

2°  De  prolapsus  des  vierges  et  des  nulli- 
pares  n’est  en  rien  comparable  au  prolapsus  post- 
artam.  D’utérus  y  joue  lepremier  rôle,  ainsi,  peut- 


être,  que  la  profondeur  anormale  du  cul-de-sac  de 
Douglas.  De  périnée  est  faible,  quelquefois,  mais 
il  s’agit  alors  d’une  véritable  aplasie  et  on  ne  peut 
concevoir  qu’avec  de  mauvais  muscles  on  puisse 
reconstituer  un  bon  périnée.  Des  opérations  par 
voie  basse  sont  inutiles,  c’est  l’utérus  qu’il  faut 
fixer.  Dapeyre  (de  Tours),  qui  a  bien  étudié  cette 
variété  de  prolapsus,  recommande  l’hystéropexie 
isthmique  qui,  sur  18  cas,  lui  a  donné  douze  suc¬ 
cès  avec  trois  grossesses  ultérieures  menées  à  bien. 

3°  Le  prolapsus  acquiert  son  maximum  de 
fréquence  chez  la  femme  approchant  di  la 
fin  de  sa  vie  génitale,  qu’elle  soit  ou  non  méno¬ 
pausée.  A  cet  âge,  les  muscles  se  sont  relâchés,  les 
tissus  ont  une  moindre  tonicité  et  bien  souvent 
s’accusent  les  effets  de  ruptures  incomplètes  ou 
de  distensions  répétées  des  muscles  périnéaux  au 
cours  de  maternités  passées.  En  dehors  de  toute 
cause  obstétricale,  les  efforts,  les  fatigues  de  cer¬ 
taines  professions  pénibles,  peuvent  déterminer 
en  fin  de  compte  des  insuffisances  périnéales  géné¬ 
ratrices  de  prolapsus. 

De  problème  thérapeutique  est  ici  différent  de 
celui  qui  se  pose  chez  la  femme  jeune.  Il  n’y  a  plus 
à  tenir  compte  des  grossesses,  seul  le  coït  doit 
demeurer  possible.  Da  réfection  du  périnée  peut 
être  beaucoup  plus  étendue,  la  fermeture  vul¬ 
vaire  plus  complète,  on  peut  fixer  l’utérus  lui- 
même  à  la  paroi  abdominale  antérieure 

Ici  encore  un  examen  clinique  minutieux  est 
indispensable  et  montrera  non  seulement  ce  qu’il 
est  souliaitable  de  faire,  mais  encore  ce  qu’on  peut 
faire,  étant  donné  l’état  des  différents  tissus. 

I.  Chaque  fois  que  la  chose  sera  «  anatomique¬ 
ment  »  possible  on  commencera  par  la  réfection  du 
périnée  avec  myorraphie  étendue  des  releveurs. 
Da  vulve  seraconsidérablement  rétrécie  etreportée 
en  ayant,  la  paroi  antérieure  du  vagin  largement 
réséquée  et  remplacée  par  une  suture  épaisse 
formant  une  solide  cloison  fibreuse  de  soutien  à  la 
vessie.  Si  le  col  utérin  est  hypertrophié,  allongé, 
on  le  réséquera  après  désinsertion  du  vagin.  D'ad¬ 
jonction  de  cette  résection  sus-vaginale  du  museau 
de  tanche  à  la  colpo-périnéorraphie  constitue 
l’opération  de  Bouilly,  rajeunie  par  Denormaint, 
et  donne  d’excellents  résultats.  Enfin,  si  le  corps 
utérin  participe  au  prolapsus,  on  devra  interve¬ 
nir,  dans  un  second  temps,  par  voie  haute  pour  le 
fixer  en  bonne  position. 

Quand  l’hystéropexie  est  indiquée  par  la  rétro¬ 
version  utérine  et  la  ^descente  du  col,  nous  préfé¬ 
rons  l’hystéropexie  directe,  corporéale,  à  la  liga¬ 
mentopexie. 

17 avaûtage  que  nous  trouvons  à  cette  techni¬ 
que  est  d’obtenir  une  bien  meilleure  su^nsion 
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utérine,  bien  plus  durable  surtout  ;  on  sait  en  saires.  Mais,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  chez 
effet  qu’à  la  longue,  les  ligaments  ronds  peuvent  la  femme  jeune,  la  chute  de  l’utérus  prend  une 
s’allonger  et  l’utérus  reprendre  une  position  vi-  importance  prépondérante  et  c’est  une  faute  de  ne 
cieuse.  pratiquer  que  la  colpo-périnéorraphie  seule.  Après 

Quand  l’examen  clinique  révèle  une  grande  cette  intervention,  le  col  utérin  vient  appuyer  sur  le 
fmïïlesse  du  périnée  avec  peu  de  tissu  musculaire  périnée,  recréé  de  toutes  pièces  par  le  chirurgien 
sur  les  parois  latérales  et  des  releveurs  insuffisants  avec  de  plus  ou  moins  mauvais  muscles,  périnée 
(c’est  en  particulier  le  cas  dans  les  ruptures  itéra-  qui  ne  saurait  résister  longtemps  à  cet  effort  con- 
tives  du  périnée,  qui  sont  loin  d’être  rares)  il  nous  tinu.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  des 
semble  qu’il  faille  modifier  la  ligne  de  conduite  i  femmes,  chez  lesquelles  des  chirurgiens  fort  dis¬ 
habituelle  et  diriger  de  toute  autre  manière  le  j  tingués  avaient  pratiqué  une  colpo-périnéorraphie 
traitement  du  prolapsus.  /  et  auxquelles  nous  avons  dû  fixer  le  coq^s  utérin 

Dans  de  semblables  cas  nous  avons  toujours  la  paroi  abdominale  antérieure  parce  que  cette 
commencé  par  pratiquer  V hystéropexie  corporéale,  ./incessante  poussée  utérine  avait  fait  à  nouveau 
quitte  à  faire  quelques  retouches  périnéales  sui-  céder  le  plancher  périnéal.  Aussi  nous  pensons 
vaut  les  besoins  ultérieurs.  Très  souvent  nous  )que,  lorsqu’une  raison  quelconque  ne  permet  de’ 
n’avonspas  eu  besoin  de  ces  opérations  secondaires.  /  pratiquer  qu’une  seule  opération  chez  des  femmes 
Sous  l’influence  de  la  suspension  utérine  très  \  de  cet  âge,  il  faut  résolument  abandonner  la  péri- 
haute,  tous  les  troubles  fonctionnels  ont  disparu  et  J  néorraphie  au  profit  de  l’hystéropexie  coqioréale , 
les  malades  se  sont  déclarées  satisfaites  du  résul-  (  qui  à  elle  seule  donnera  un  résultat  excellent, 
tat  obtenu.  Evidemment  le  résultat  anatomique  ]  Nous  possédons  d’assez  nombreuses  observations 
n’est  pas  parfait,  puisqu’il  subsiste  de  la  béance  (  qui  justifient  cette  manière  de  voir. 


vulvaire  et  une  chute  légère  des  parois  vaginales./  4°  Le  prolapsus  des  vieilles  femmes  ayant 
Mais  en  cela,  comme  en  beaucoup  d’autres  cha-C  renoncé  à  la  vie  génitale  pose  une  série  de  pro¬ 
pitres  de  la  pathologie,  le  résultat  fonctionnel  j  blêmes  difficiles  à  résoudre.  Ce  sont  en  général 
prime  le  résultat  anatomique.  Bien  que  l’idéal  soit  (  de  gros  prolapsus,  s’accompagnant  d’une  laxité 


de  reconstituer  un  bon  périnée,  il  faut  savoir/ 
abandonner  cet  idéal  chaque  fois  qu’il  semble) 
impossible  à  réaliser.  j 

Il  peut  cependant  arriver,  bien  que  la  chose  soit 
rare,  que  la  béancVvulvaire  et  la  chute  des  parois 
vaginales  constituent  une  gêne  à  laquelle  les  ma¬ 
lades  demandent  qu’il  soit  remédié.  Il  faut  alors 
recourir,  secondairement,  àdes  retouchespérinéales. 
Rien  de  plus  facile,  que  de  faire  à  V anesthésie  lo¬ 
cale  une  colpectomie  antérieure  servant  d’appui 
à  la  vessie,  et  même  de  refermer  plus  ou  moins 
largement  l’orifice  vulvaire,  en  rapprochant  entre 
vagin  et  rectum  les  maigres  tissus  trouvés  contre 
les  branches  ischio-pubiennes.  Cette  périnéorra- 
phie  secondaire  n’a  nullement  l’intention  d’être 
le  solide  point  d’appui  qui  interdit  le  retour  du 
prolapsus;  l’état,  souvent  lamentable,  des  tissus 
périnéaux  ne  le  permet  pas.  Son  but,  beaucoup 
plus  modeste,  est  de  soutenir  tant  bien  que  mal  les 
parois  vaginales  trop  amples  et  trop  flasques  et 
d’en  empêcher  le  déroulement  passif.  Dans  l’effort, 
l’utérus,  solidement  fixé,  dévie  en  grande  partie 
les  pressions  vers  la  paroi  abdominale  antérieure, 
et  le  périnée,  bien  que  très  faible,  peut  résister  à  ce 
léger  surcroît  de  travail. 

Pour  nous  résumer,  nous  pouvons  dire  que,  chez 
la  femme  ayant  atteint  ou  approchant  de  la  fin  de 
sa  vie  génitale, les  deux  opérations, colpo-périnéor- 
aphie  et  hystéropexie,  sont  utiles  ou  même  néces- 


considérable  des  tissus  et  d’une  musculature  très 
déficiente.  L’indication  opératoire  doittenir  compte 
également  de  la  résistance  générale  de  la  malade, 
souvent  très  affaiblie. 

Nous  n’avons  eu  que  bien  rarement  recours  à 
l’hystéropexie  corporéale  chez  de  semblables 
sujets.  Si,  théoriquement,  cette  intervention  nous 
semble  bonne  dans  de  pareils  cas,  il  nous  paraît 
pratiquement  imprudent  de  faire  courir  le  risque 
d’une  anesthésie  générale  et  d’une  laparotomie 
à  des  femmes  âgées  et  souvent  fragiles. 

L’opération  doit  être  tout  entière  conduite 
par  voie  basse  et,  si  possible,  à  l’anesthésie  locale. 
L’opération  de  Le  Fort  élargie,  transformant  la 
presque  totalité  du  vagin  en  une  cloison  fibreuse 
verticale,  trouve  ici  son  indication.  Certains, 
comme  Savariaud  et  Dujarier  (Congrès  de  1923), 
lui  préfèrent  l’opération  de  Müller. 

Personnellement,  nous  pensons  que,  dans  un 
grand  nombre  de  cas,  il  est  inutile  d’avoir  recours 
à  ces  procédés.  Une  large  colpectomie  antérieure 
et  postérieure  suivie  de  périnéorraphie,  avec  su¬ 
ture  des  débris  des  releveurs  et  fermeture  vulvaire 
presque  totale,  assure  une  contention  suffisante 
dans  un  très  grandnombrede  prolapsus  desfemmes 
âgées.  Le  Le  Fort,'  le  Müller  seront  réservés  aux 
cas  rebelles  avec  insuffisance  totale  de  la  muscula¬ 
ture  périnéale,  interdisant  toute  chance  de  succès 
à  une  périnéorraphie. 
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le  J.  RAVINA 

Accoucheur  des  hôpitaux  de  Paris. 


I.  —  Gestation. 

I®  Pression  artérielle  moyenne.  —  Eévy- 
Solal,  Kisthinios  et  Eepage  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn. 
avril  1931)  étudient  la  i^ression  moyenne  dynamique, 
au  cours  de  la  gestation  et  de  la  puerpéralité  nor¬ 
males.  Ces  observations  semblent  venir  à  l’appui  de 
la  conception  de  la  P.M.D.  considérée  comme  pres¬ 
sion  basale  constante  ;  elle  ne  subit  pas  de  modifi¬ 
cations  pendant  la  gestation  ;  elle  ne  présente  que 
des  modifications  minimes  et  passagères  au  cours 
du  travail  et,  aussitôt  après  l'accouchement,  elle 
revient  très  rapidement  à  la  normale  pour  y  rester 
pendant  les  suites  de  couches.  Au  cours  de  certains 
états  pathologiques,  en  particulier  dans  plusieurs 
cas  d’éclampsie  ou  d’états  prééclamptiques,  cette 
pression  atteignit  13014  avant  la  crise,  pour  revenir 
à  un  chiffre  normal,  8  à  9,  après  la  guérison. 

2®  La  calcémie  en  obstétrique.  —  Aburel  et 
Ornstein  (Gyn.  et  Obst.,  janvier  1931),  après  avoir 
étudié  la  calcémie  chez  la  femme  enceinte  et  chez  le 
nourrisson,  pensent  que  l’importance  pratique 
de  l’étude  de  la  calcémie  peut  être  appréciable 
en-  obstétrique.  Pendant  la  gestation,  on  pourra 
dépister  les  fenunes  présentant  une  diminution 
marquée  de  la  calcémie  et  prédisposées  à  la  tétanie, 
à  l’astlune,  à  l’hypertension,  aux  vomissements 
incoercibles,  aux  avortements.  Au  cours  de  la  lacta¬ 
tion,  par  l’étude  de  la  calcémie  maternelle,  on  pour¬ 
rait  quelquefois  trouver  la  cause  d’un  rachitisme  du 
nourrisson,  d'une  tétanie  ou  d’une  spasmophilie,  la 
raison  d’un  25oids  stationnaire  du  nbuveau-né. 

E’ergostérine  irradiée,  les  rayons  ultra-violets 
sont  bien  plus  actifs  que  les  sels  de  chaux  pour  stimu¬ 
ler  le  pouvoir  calcipexique  et  pour  augmenter  la 
calcémie.  Ee  même  effet,  mais  moins  net,  peut  s’ob¬ 
tenir  par  l’opothérapieparathyroïdienne  ousplénique. 

3®  Vomissements  graves.  —  Abxirel  [Bull.  Soc. 
obst.  et  gyn.,  janvier  1931)  pense  que  sur  un  ter¬ 
rain  nerveux,  spasmopliile,  l’irritation  de  l’utérus 
produit  un  réflexe  utéro-gastrique.  E’incitation, 
partie  de  l’utérus,  suit  les  voies  centripètes  sympa¬ 
thiques,  arrive  à  la  moelle  et  au  plexus  solaire  et  se 
réfléchit  surle  pylore,  produisant  des  spasmes  et  des 
vomissements. 

E’auteur,  anesthésiant  la  voie  centripète  de  l’uté¬ 
rus,  c’est-à-dire  le  plexus  lombo-aortique,  a  obtenu 
deux  beaux  succès.  Dans  chaque  cas,  deux  anesthésies 
du  plexus  lombo-aortique  avec  o«b30  de  novocaïne 

nt  suffi. 


ig  Décembre  1931- 

Houel  [Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  avril  393r)  a 
obtenu  deux  succès  dans  des  cas  graves  avec  aci¬ 
dose,  par  l’injection  ‘d’insuline,  selon  la  teclinique 
qui  a  été  conseillée  déjà  depuis  plusieurs  années.  ■ 

Sans  qjrétendre  que  l’insuline  est  le  médicament 
univoque  des  vomissements  graves,  l’auteur  pense 
qu’elle  combat  avec  succès  les  accidents  d’acidose 
qui  accompagnent  et  aggravent  le  f)lus  souvent  les 
formes  sévères  de  la  toxémie  émétisante  du  début  de 
la  gestation.  Ee  traitement  insiüinique  devra  être 
précédé  d’une  injection  ou  ingestion  de  glucose 
pour  éviter  les  accidents  d’hypoglycémie. 

4°  Azotémies  au  cours  de  la  gestation.  — 
Hofstein  (Bull.,  janvier  1931,  et  Gyn.  et  Obst.,  jan¬ 
vier  1931),  à  iJrojxps  de  deux  observations,  insisté 
sur  la  nécessité  de  reconnaître  les  azotémies  jDar 
chloropénie  et  de  les  distinguer  des  azotémies  des 
néphrites  clironiques,  ainsi  que  l’a  montré  Bluni. 
Ces  notions  s'appliquent  aux  azotémies  que  l’on 
peut  rencontrer  au  cours  de  la  gestation. 

Ea  mise  au  régime  sans  sel  d’une  femme  enceinte 
présentant  des  symptômes  de  toxémie  ne  doit  être 
ordomiée  qu’après  s’être  entouré  de  toutes  garanties 
prouvant  qu’un  tel  régime  ne  inovoquera  pas  ou 
n’aggravera  pas  un  syndrome  azotémique. 

5®  De  l’emploi  de  l’urine  de  femme  enceinte 
dans  le  traitement  de  certains  troubles  de 
la  fonclion  menstruelle.  —  Laffont  et  Fulconis 
[Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  avril  1931),  reprenant  les 
traitements  préconisés  par  Zamkoff,  ont  obtenu 
quelques  succès  chez  des  femmes  aménorrhéiques 
par  l’injection  d’urine  de  femme  enceinte  (injections 
tous  les  deux  jours  de  doses  progressivement  crois¬ 
santes,  de  I  à  8  centimètres  cubes  d’urine  soumise 
à  là  chaleur,  à  la  filtration  ou  encore  à  la  centrifuga¬ 
tion  rapide). 

6®  Diathermie  vaginale  au  cours  de  la  gros¬ 
sesse.  —  Bouget  (de  Eyon)  (Bull.,  janvier  1931) 
pense  que  le  traitement  diathermique  n’est  nulle¬ 
ment  dangereux  pendant  la  gestation  et  que  l’on 
peut,-tout  au  moins  au  début,  traiter  avec  succès  les 
vulvo-vaginites,  les  métrites  du  col,  les  phénomènes 
cystalgiques  secondaires.  Ea  température  cervicale 
n’a  jamais  dépassé  44®. 

Cette  température  ne  semble  lias  susceptible 
d'éveiller  des  contractions  utérines,  et  l’auteur 
pense,  au  contraire,  que  ce  traitement  est  capable 
de  calmer  des  contractions  intempestives  de  l’utérus. 

7®  Grossesse  extra-utérine.  —  Voron  et  Bau- 
sillon  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  1931)  rapportent  une 
observation  intéressante  de  grossesse  extra-utérine 
de  sept  mois  ayant  simulé  une  sacculation  posté¬ 
rieure  du  segment  inférieur. 

La  tête  était  engagée  et  le  col  reporté  très  haut 
derrière  la  symphyse  ;  l’aspect  était  celui  d’une 
dilatation  sacciforme  de  la  partie  postérieure  du 
segment  inférieur.  Le  diagnostic  ne  fut  fait  que  par 
repérage  sous  anesthésie  générale  d’une  cavité  uté¬ 
rine  vide. 

8?  Radio-diagnostic  obstétrical.  —  Le  radio- 
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diagnostic  gynécologique  et  obstétrical  a  fait  l’objet 
d’un  rapport  au  Congrès  de  l’Association  des  gyné¬ 
cologues  et  obstétriciens  de  langue  française  {Gyn. 
et  Obst.,  septembre  1931).  Cotte  a  traité  la  partie 
gynécologique,  Heurotay  la  partie  obstétricale.  Ce 
dernier  a  envisagé  successivement  la  technique  et 
les  indications.  La  préparation,  la  position  de  la 
malade,  le  choix  des  rayons,  temps  de  pose  ont  une 
grosse  importance.  La  plupart  des  auteurs  emploient 
des  rayons  mous  homogènes. 

I/avenir  du  radio-diagnostic  obstétrical  est  lié 
à  l’utilisation  d’intensités  maxima  dans  l’ampoule 
et  de  poses  extra-courtes.  Il  est  possible  de  retou¬ 
cher  les  clicliés  pour  rendre  apparents  certains  dé¬ 
tails  qui  échapperaient  à  des  non-initiés. 

Puis  l’auteur  étudie  successivement  :  la  radio¬ 
pelvimétrie,  le  diagnostic  précoce  de  la  gesta¬ 
tion,  de  l’âge  du  fœtus,  le  diagnostic  différen¬ 
tiel  entre  grossesse  et  tumeur,  le  diagnostic  du 
nombre  des  fœtus  et  leurs  situations  réciproques  ; 
le  diagnostic  de  gestations  pathologiques  (mort  du 
fœtus,  hydrocéphalie,  anencéphalie,  môle  vésicu¬ 
laire,  grossesse  ectopique),  enfin  le  contrôle  visuel 
de  la  mécanique  obstétricale  pendant  la  grossesse, 
le  travail,  la  délivrance. 

Viallet,  Gaudin  et  Mi*»  Clausse  (Gyn.  et  Obst., 
janvier  1931)  montrent  l’importance  de  la  radiologie 
dans  le  diagnostic  de  l'anencéphalie.  Après  un  rappel 
clinique,  les  auteurs  précisent  les  résultats  domiés  par 
la  radiographie  :  absence  des  os  de  la  voûte  cranieime, 
alors  que  le  contour  arrondi  de  la  voûte  est  norma¬ 
lement  la  partie  la  plus  visible  du  fœtus  ;  petites 
cavités  orbitaires,  vertèbres  très  peu  développées, 
spina  bifida  fréquent,  s’étendant  à  partir  du  crâne 
sur  une  hauteur  plus  ou  moins  grande,  colomre  ver¬ 
tébrale  moins  longue  que  normalement,  brièveté  du 
cou  rapprochant  la  face  du  thorax. 

Les  auteurs  concluent  que  seule,  la  radiographie 
apporte  mie  certitude  pour  le  diagnostic  avant  terme 
de  l’anencéphalie. 

'  90  Rœntgenthérapie.  —  Lacomme  (Bull.  Soc 

obst.  et  gyn.,  juin  1931)  apporte  à  l’étude  de  l’ac¬ 
tion  des  rayons  X  sur  le  fœtus,  deux  observations 
intéressantes.  Malgré  des  doses  importantes  faites 
au  début  de  la  gestation,  les  enfants  sont  nés  vivants, 
normaux  et  se  sont  développés  normalement.  Ces 
cas  favorables  ne  sont  pas  d’ailleurs  la  règle.  La 
porte  d’entrée  antérieure  ou  postérieme,  utérine  ou 
ovarienne,  la  filtration  et  la  qualité  des  rayons  em¬ 
ployés  doivent  jouer  certainement  mi  rôle,  ainsi 
que  le  fait  remarquer  Boucliacourt. 

Douay  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  juillet  1931),  à 
propos  d’mi  des  cas  rapportés  par  Lacomme,  insiste 
sur  les  difficultés  du  diagnostic  et  pense  que  la 
réaction  d’Asclilieim  et  Zondeck  sera  particulière¬ 
ment  utile  pour  trancher  le  diagnostic  dans  les  cas 
délicats. 

looPerméabilité tubaire.  Grossesses  ayant  suc¬ 
cédé  à  des  hystéro-salpingites  itératives.  — 
Mme  Prancillon  Lobreet  Tean  Dalsace  (Bull.  Soc.' 


obst.  et  gyn.,  janvier  1931)  rapportent  une  observa¬ 
tion  où,  après  une  gestation  obtenue  après  une  injec¬ 
tion  de  lipiodol,  la  femme  redevint  stérile  pendant 
trois  ans.  Une  deuxième  gestation  ne  survint  qu’a- 
près  une  deuxième  injection  de  lipiodol  qui  avait 
cependant  montré  une  amélioration  delaperméabilité 
tubaire  et  utérine. 

René  Solal,  d’Oran  (Bull.,  janvier  1931)  relate 
une  observation  semblable  ;  mais  à  la  deuxième 
hystéro-salpingographie,  le  lipiodol  ne  passa  qu’à 
faible  pre.ssioii.  Il  est  vrai  qu’il  y  avait  eu  une  infec¬ 
tion  puerpérale  assez  sévère  ajDrès  le  premier  accou¬ 
chement. 

Bonnet  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  février  1931)  a 
constaté  une  fécondation  dans  les  jours  qui  ont  suivi 
une  insufflation  tubaire  pour  stérilité  secondaire 
datant  de  cinq  ans.  Observation  intéressante  par  la 
précocité  de  la  fécondation  après  l’insufflation,  et 
par  la  nécessité  d’une  fortepression  (200  millimètres) 
en  prolongeant  l’essai  après  échec  avec  des  pressions 
de  100,  150,  180  et  200.  L’auteur  et  Douay  sont 
d’avis  d’employer  des  pressions  progressivement 
croissantes  pour  éviter  les  phénomènes  spasmo¬ 
diques  causés  par  des  pressions  d’emblée  trop 
élevées. 

II.  —  Travail. 

1“  Durée  du  travail.  —  Kreis  (Bull.  Soc.  obst. 
et  gyn.,  mai  1931  ;  Gyn.  et  Obst.,  juillet  1931)  a  étudié 
la  pathologie  de  la  contraction  utérine  et  a  acquis 
la  conviction  que  de  légers  états  spasmodiques  sus¬ 
ceptibles  d’allonger  la  druée  du  travail  étaient  rela¬ 
tivement  fréquents  et  parfois  avaient  pour  consé¬ 
quence  la  constitution  d’états  spasmodiques  irré¬ 
ductibles  susceptibles  d’entraîner  de  graves  consé¬ 
quences  pour  la  parturiente  et  pour  le  fœtus.  Pour 
éviter  ces  éventualités  fâcheuses,  mais  heureusement 
rares,  il  a  conçu  une  méthode  de  direction  médicale 
systématique  de  l’accouchement  dont  l’essentiel  est 
de  prévenir  ces  possibilités  de  spasmes  par  la  rup¬ 
ture  précoce  des  membranes  et  les  injections  sous- 
cutanées  répétées  d’opium  et  de  belladone.  Grâce 
à  cette  teelmique,  il  à  obtenu  une  durée  sensiblement 
raccourcie  de  l’accouchement,  surtout  pour  les  cas 
difficiles,  tout  en  réalisant  un  accouchement  spon¬ 
tané  par  les  seules  forces  de  la  iiatiue.  La  compa¬ 
raison  des  statistiques  de  1923  et  1930  paraît  con¬ 
vaincante,  mais  il  faut  noter  que  la  fréquence  des 
césariennes  a  augmenté. 

Hofstein  et  Petrequin  (Bull.,  mai  1931,  et  Gyn, 
et  Obst.,  août  1931)  ont  constaté  que  les  fenunes 
qui  avaient  été  mises  à  un  régime  sans  sel  quelques 
semaines  avant  terme,  accouchaient  rapidement  et 
facilement.  Cependant  les  dosages  du  chlore  en 
même  temps  que  la  mesure  de  la  réserve  alcaline 
semblent  montrer  qu’il  ii’y  a  pas  de  rapport  net 
entre  le  taux  de  la  chlorémie  et  la  marche  de  l’ac¬ 
couchement. 

2®  Rupture  utérine.  —  Lacomme,  Allard  et 
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Mireheau  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  juillet  1931).  à 
propos  de  deux  cas  de  rupture  spontanée  de  l’utérus 
au  cours  du  travail,  remarquent  que  les  cas  de 
rupture  spontanée  survenant  au  cours  d’un  travail 
apparamnieJit  normal,  en  dehors  de  toute  interven¬ 
tion  et  de  toute  injection  d’ocytocique  et  alors  qu’il 
n’existe  ni  présentation  vicieuse,  ni  obstacle  à  la 
progression  dü  fœtus,  ni  antécédents  de  môle  ou 
d’hystérotomie,  sont  très  rares.  Le  point  intéressant 
est  que  les  deux  feihrae.s  avaient  subi  antérieurement 
un  curetage  qu’il  est  possible  d’incriminer  dans  l’étio¬ 
logie  de  ces  ruptures. 

30  Eupture  du  sinus  circulaire.  —  Rheuter 
et  Pizzera  [Biill.,  juillet  1931)  ont  constaté  à  trois 
accouchements  successifs  chez  la  même  malade,  une 
rupture  du  sinus  circulaire,  sans  que  l’on  puisse  en 
trouver  l’étiologie.  Iv’enfant  mourut  dans  deux  cas  ; 
par  contre,  l’hémorragie  fut  insuffisante  pour  mettre 
en  danger  la  vie  de  la  mère. 

40  Shock  obstétrical.  — Trillat,  lîparvier,  L}"on- 
net  [Bnll.  Soc.  obst.  et  gyn.,  février  1931).  propos 
d’un  cas  de  shock  obstétrical  mortel,  pensent  qu’il 
est  impossible,  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances, 
de  trouver  une  base  anatomique  précise  au^shock 
obstétrical.  Il  reste  un  .syndrome  dont  les  causes  sont 
multiples. 

50  Dilatation  aiguë  de  l’estomac.  —  Menaché 
(Salonique)  (Bttll.  Soc.  obst.  et  gyn.,  mai  1931) 
relate  l’observation  rare  d’une  dilatation  aiguë  de 
l’estomac  survenant  après  deux  accouchements 
chez  la  même  femme. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  l’auteur  a  noté 
la  supériorité  du  lavage  d’estomac  .sur  le  décubitus 
ventral. 

III.  —  Anesthésie  obstétricale. 

1°  ^Rachianesthésie.  —  Hartemann  (Nancy) 
(Bull.  Soc.  obst,  et  gyn.,  janvier  1931)  rapporte 
22  observations  de  dilatation  du  col  à  la  fin  de  la 
gestation  ou  au  cours  du  travail.  De  cette  pratique, 
l’auteur  retient  :  la  facilité  de  la  dilatation,  bien  que 
celle-ci  arrive  rarement  à  être  strictement  complète, 
les  difficultés  des  manœuvres  intra-utérines  (ver¬ 
sion,  extraction  du  siège),  la  grande  souplesse  des 
parties  molles.  Parmi  les  différentes  indications, 
l’éclampsie  semble  une  des  plus  nettes. 

Reeb  (Bull.,  janvier  1931)  rapporte  une  observa¬ 
tion  de  véritable  résmrrection,  par  massage  trans¬ 
diaphragmatique  du  cœur  au  cours  d’une  césarienne 
considérée  véritablement  comme  césarienne  post 
mortem,  le  cœur  étant  resté  dix  minutes  sans  battre 
après  la  rachianesthésie. 

2°  Anesthésie  régionale.  —  De  Peretti  (Bull. 
Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1931)  a  employé  dans 
18  cas  avec  14  succès,  pour  évacuer  rapidement 
l’utérus  pM  voie  basse,  l’anestliésie  régionale  (anes¬ 
thésie  épidurale  seule,  ou  bloquage  des  ganglions 
hypogastriques  ou  association  des  deux). 
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Ce  mode  d’anesthésie  provoque  la  paralysie  com¬ 
plète  du  vagin,  de  la  vulve  et  parfois  du  col  utérin. 
T.e  bloquage  des  ganglions  hypogastriques  a  permis 
de  pratiquer  des  tractions  presque  indolores  sur  l’uté¬ 
rus  et  parfois  même  son  extériorisation  nécessaire  à 
la  ligature  des  trompes.  D'utérus  a  presque  tou¬ 
jours  été  vidé  par  césarienne  vaginale.  Grâce  à  ce 
mode  d’anesthésie,  l’opération  pratiquée  a  toujours 
été  peu  choquante  pour  la  malade  ;  d’autre  part, 
il  semble  que  l’épidurale  provoque  une  rétraction 
utérine  suffisante  supprimant  l’hémorragie  post¬ 
opératoire. 

3“  Anesthésie  locale  prolongée.  —  Aburel 
(Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1931)  pense  que 
l’anesthésie  locale  présente  de 'nombreux  avantages, 
pendant  le  travail,  sur  l’anesthésie  générale.  Da 
femme  conserve  toute  sa  conscience  et  peut  donc 
collaborer  intelligemment  à  l’acte  de  l’accouche¬ 
ment  ;  il  n’y  a  pas  d’intoxication  de  l’organisme 
maternel  ou  fœtal,  l’utérus  conserve  l’intégrité  fonc¬ 
tionnelle  des  fibres  musculaires  et  du  système  ner¬ 
veux  intraparictal. 

I/anesthésie  locale  présente  par  contre  un  grand 
inconvénient  :  une  action  de  très  faible  durée  par 
rapport  à  la  longueur  du  travail  de  l’accouchement. 

Après  avoir  expérimenté  de  nombreux  anesthé¬ 
siques,  l’auteur  s'est  arrêté  à  la  percaïne  à  i  p.  2  000 
légèrement  adrénalinée,  (i  p,  100  000). 

Ce  produit  est,  aux  doses  anesthésiques,  de  faible 
toxicité,  détermine  une  anesthésie  de  longue  durée 
(trois  à  cinq  heures),  suivie  d’une  liypoesthésie  mar¬ 
quée  durant  encore  quatre  à  six  heures  ;  pufin  il  n’est 
pas  irritant  localement.  Da  teelmique,  un  peu  va¬ 
riable  selon  le  siège  des  douleurs,  consistera  en'  gé¬ 
néral  dans  une  anestliésie  du  plexus  lombo-aortique 
pendant  la  période  de  dilatation  et  une  anesthésie 
épidurale  ou  une  infiltration  du  périnée  pendant  la 
période  de  dilatation.  Une  instrumentation  spéciale 
permet  à  l’auteur  de  répéter  sans  douleurs  les  injec¬ 
tions  si  besoin  est,  jusqu’à  la  quantité  maximn  de 
400  centimètres  cubes. 

IV.  —  Affections  chirurgicales  compliquant 
la  gestation. 

Fibromes. —  Da  myomectomie  a  été  étudiée  au 
XXX»  Congrès  de  la  Société  italienne  d’obstétrique 
et  de  gynécologie  (Gyn.  et  Obst.,  juin  1931).  Rapport 
du  professeur  Bacialli,  qui  insiste  sur  la  différence 
entre  la  myomectomie  et  l’énucléation.  Au  cours  de 
la  gestation,  la  simple  myomectomie  de  fibromes 
pédiculés  faite  précocement  et  même  au  début 
des  complications  peut,  dans  la  presque  totalité  des 
cas,  donner  .de  bons  résultats  ;  tandis  que  l’énucléa¬ 
tion  de  fibromes  sous-séreux  ou  interstitiels  présente 
encore  des  dangers  inhérents  aux  plus  grandes  dif¬ 
ficultés  teelmiques  mais  surtout  aux  conditions  lo¬ 
cales  créées  par  la  gestation.  Une  telle  intervention 
doit  être  dictée  par  l’absolue  nécessité. 
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V.  —  Affections  médicales  compliquant 
la  gestation. 

1  "  Syphilis.  —  Syphilis  fœtale  et  négativité  des 
réactions  sérologiques  chez  la  mère  apparemment 
saine. 

Couvelaire  et  Mayer  {Biil/.  Soc.  obst.  et  gyn.,  juil¬ 
let  J  031)  rapportent  deux  observations  de  femmes 
chez  lesquelles  les  examens  cliniques  et  sérologiques 
pratiqués  pendant  la  gestation  et  ajjrès  l’accouche¬ 
ment  n’ont  pas  permis  de  déceler  l’existence  de  la 
s>-philis  et  qui  ont  cependant  expulsé  des  enfants 
]rrésentant  à  la  naissance  des  lésions  de  .syphilis 
floride  avec  présence  de  tréponèmes. 

Ces  deux  observations  démontrent  une  fois  de 
plus  que  des  procréateurs  ne  présentant  aucun  stig¬ 
mate  de  syphilis  acquise  ou  héréditaire  et  ayant  des 
réactions  sérologiques  négatives  peuvent  procréer 
des  enfants  en  état  de  .septicémie  tréponémique. 

I.es  auteurs  pensent  que  ces  faits  ne  sont  pas 
exceptionnels,  mais  il  n’est  pas  inutile  de  le  rappeler 
à  ceux  qui  .seraient  tentés  de  sirrestimer  la  valeur  des 
réactions  sérologiques  dans  le  diagnostic  de  la 

A  propos  d’une  des  ob.servations,  Couvelaire  rap¬ 
pelle  l’importance  de  la  syphilis  dans  la  production 
des  hémorragies  mérringées,  trop  souvent  attribuées 
au  traumatisme  obstétrical. 

2°  Tuberculose.  —  Tuberculose  congénitale 
chez  un  enfant  né  de  mère  jrré.seirtant  une  méningite 
tuberculeuse. 

Voron,  Pigeaud  et  Pizzera  {Bull.  Soc.  obst.  ci 
gril.,  mai  1931)  rapportent  une  observation  de  trans¬ 
mission  tuberculeuse  intra-utérine  de  la  mère  à 
l’enfant.  L’accouchement  prématuré  avait  été  pro¬ 
voqué  pour  rnéningite  tuberculeuse  de  la  mère.  I/en- 
faut  mourut  un  mois  après  sa  naissance  par  granu- 
lie  pulmonaire  anatomiquement  et  expérimentale¬ 
ment  vérifiée.  Cette  observation  vient  confirmer  les 
idées  déjà  émises  par  Couvelaire  et  Lacomme  sur 
le  pronostic  très  grave  des  enfants  nés  de  mère 
présentant  une  méningite  tuberculeuse. 

BCG.  —  Quelques  cas  de  mort  chez  des  enfanTs 
ayant  reçu  du  ECG  ont  été  rapportés  et  discutés  àla 
Société  d’obstétrique  (Le  Lorier,  Levé,  Bull.  Soc., 
mai  et  juillet  1931).  Ces  observations,  a  conclu  M.  le 
professeur  Couvelaire,  s’ajoutent  à  quelques  observa¬ 
tions  déjà  publiées  der  morts  d’enfants  qui  restent 
sans  explication  scientifique  rigoureuse.  Ces  cis”sont 
d'ailleurs  trèb  rares  et  ne  changent  rien  aux  con¬ 
clusions  de  la  commission  du  BCG  à  l’Académie  de 
médecine. 

30  Pyélonéphrites.  . —  Les  pyélonéphrites  de  la 
gestation  à  forme  toxémique  ont  été  étudiées  par 
Arrivât  et  Brémond;  à  propos  d’une  observation 
(Bull:  Soc.  obst.  el  gyn.,  mai  1931).  Les  auteuts  r^- 
pellent  qu’il  existe  rarement  des  formes  sévères  ae 
pyélonéplirite  que  le  cathétérisme  n’améliore  pas. 
Leur  gravité  et  leur  résistance  au  traitement  urold- 
giepie  font  nmtre  l’hypothèse  d’un  élément  d’intoxi¬ 
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cation  gravidique,  surajouté  à  l’infection  urinaire. 
Ici  c’est  la  toxémie  qu’il  faut  supprimer,  et  l’inter¬ 
ruption  de  la  grossesse  s’impose. 

Dupont  et  Misrachi  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  juil¬ 
let  1931)  envisagent  quelques  erreurs  de  diagnos¬ 
tic  de  la  pyélonéphrite  gravidique. 

I,es  auteurs  insistent  sur  ce  fait  qu’il  est  néces¬ 
saire  : 

1.  D'isoler  la  pyélite  gravidique  des  affections 
simulatrices  (lithiase  rénale  infectée,  tuberculose)  ; 

2.  D'établir  si  rhifection  du  rein  par  les  coli¬ 
bacilles  n’est  pas  entretenue  par  une  stase  indépen¬ 
dante  de  celle  causée  par  la  gestation  (coudure, 
rétrécissements  de  l’uretère,  calculs)  ; 

3.  De  tenir  compte  de  ce  fait  que  les  pyéloné¬ 
phrites  gravidiques  peuvent  prédisposer  à  une 
autre  affection  urhiaire. 

4°  Palud  sme.  —  Le  paludisme  aigu  au  cours  de 
l’état  puerpéral  a  été  étudié  par  Philouze  {Bnll.  Soc. 
obst.  ci  gyn.,  juillet  1931),  qui  rapporte  42  observa¬ 
tions  prises  en  série  contüiue  dans  une  maternité 
du  Sud  marocain.  La  fréquence -des  cas  de  palu¬ 
disme  a  été  de  10  p.  100  sur  l’ensemble  des  accouche¬ 
ments.  Il  s’est  agi  le  plus  souvent  de  récidives  d’un 
paludisme  antérieur  à  l’état  gravide. 

I,e  paludisme  aigu  n’est  pas  plus  fréquent  durant 
1 V  gestation  qu’en  dehors  de  cet  état,  les  crises 
paraissent  cependant  plus  tenaces  dans  leurs  réci¬ 
dives  et  réagissent  moins  bien  au  traitement  qui- 
nique. 

Durant  le  travail,  il  n’a  pas  été  observé  d’accès. 
Par  contre,  le  post-i^artum  est  la  période  de  choix 
des  reviviscences.  Celles-ci  se  produisent  particu¬ 
lièrement  vers  le  troisième  ou  quatrième  jour,  mais 
peuvent  s’échelonner  sur  deux  semaines.  Les  accès 
rencontrés  sont  en  général  bénins  ;  deux  cas  graves 
ont  été  observés.  I,es  avortements  et  accouche¬ 
ments  prématurés  sont  peu  fréquents:  8  à  10  p.  100  ; 
les  autres  interruptions,  20  p.  100,  étant  imputables 
à  des  syphilis  facilement  décelables. 

La  gestation  et  le  travail  sont  peu  influencés, 
même  dans  les  formes  avec  récidives  fréquentes 
mais  convenablement  traitées.  On  a  noté  de  l’hy¬ 
pogalactie. 

Recherché  dans  le  sang  du  cordon  et  dans  le 
placenta  d’une  façon  systématique,  l’hématozoaire 
n’a  été  rencontré  dans  aucune  des  42  observations. 
Le  traitement  fut  une  cure  quinique  associée  au 
traitement  'arsenical.  Prophylactiquement,  o8>',40 
de  quinine  par  jour  par  voie  buccale  et  i  gramme  les 
quatre  premiers  jours  du  post-partum.  Curative- 
ment,  injection  intraveineuse  de  r  gramme  de  for- 
miate  de  quinine  et  sulfarsénol  intraveineux.  . 

5°  Malaoie  d’Addison.  —  Haro  {Archives  de 
Médicina,  Cirujia  y  Especialides,  28  mars  1931)  rap¬ 
porte  l’observation  exceptionnelle  d’une  gestation 
évoluant  chez  xme  femme  présentant  une  maladie 
d’Addison  au  début.  La  gestation  a  évolué  sans  Re¬ 
lier  d’aggravation  ;  cependant,  après  l’accouchement 
la  femme  se  sentit  beaucoup  mieux.  Il  n’a  pas  sein- 
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blé  à  l’auteur  que  les  surrénales  du  fœtus  atteint 
suppléé  pendant  la  gestation  celles  de  la  mère. 

6°  Leucémie.  —  Hofstein  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn., 
avril  1931)  insiste  sur  la  rareté  de  la  coïncidence  ’  de 
^a  leucémie  et  de  la  grossesse.  Il  rapporte  une  obser¬ 
vation  d'une  multipare  enceinte  de  deux  mois  et 
demi  et  atteinte  de  leucémie  myéloïde  chronique. 
L’avortement  thérapeutique  a  été  pratiqué  à  cause 
d’xme  aggravation  rapide  de  tous  les  signes  de  la 
leucémie. 

VI.  —  Suites  de  couches.  Infection  puerpérale. 

i»  Hémorragies  tardives  des  suites  de 
couches.  —  Cette  importante  question  a  fait  l’ob¬ 
jet  d’un  rapport  au  Congrès  de  Bordeaux  (Congrès 
des  gynécologues  et  obstétriciens  de  langue  française, 
1931  ;  rapport  publié  dans  Gyn.  et  Obst.,  septembre 
1931).  L’étiologie,  l’évolution  et  le  pronostic  ont  été 
envisagés  par  Anderodias  et  Pery,  la  thérapeu¬ 
tique  par  Couvelaire. 

2“  Septicémie  puerpérale  apyrétique  mor¬ 
telle  chez  une  grande  szotémique.  —  Le  Lo- 
rier  (Bull.  Soc',  obst.  et  gyn.,  janvier  1931)  rapporte 
une  observation  de  mort  par  septicémie  chez  une 
femme  présentant  près  de  4  grammes  d’urée  san¬ 
guine.  La  température  ne  dépassa  jamais  37°, 7. 
Cette  observation  confirme  pleinement  les  faits 
observés  .sur  l’évolution  paradoxale  de  la  tempé¬ 
rature  chez  les  azotémiques  au  cours  des  maladies 
fébriles. 

3°  Traitement  de  l'infection  puerpérale.  — 
Lapointe,  Brocq  et  Duchon  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.  -, 
juin  1931)  apportent  ime  série  d’observations  où  ils 
ont  employé  des  lysats  vaccins  antistrepto  et 
polymicrobiens,  avec  des  résultats  encourageants 
dans  des  septicémies  puerpérales  surtout  post  abor- 
ium. 

Beniamino  Sorrentino  (Gyn.  et  obst.,  mai  1931) 
indique  la  thérapeutique  employée  systématique¬ 
ment  dans  le  service  du  professeur  Capaldi  à  Naples. 
Lorsque  l’infection  résiste  au  sérum  antistreptococ¬ 
cique,  à  la  protéinothérapie,  à  l’auto-hémotliéraçie, 
aux  injections  d’urotropine  et  de  quinine,  l’auteur 
emploie  l’abcès  de  fixation  formé  par  l’injection 
de  3  centimètres  cubes  d’huile  térébenthinée.  Lorsque 
l’abcès  a  plus  de  tendance  à  régresser  qu’à  s’abcéder, 
l’auteur  pratique  plusieurs  cautérisations  au  ther¬ 
mocautère,  qui  favorisent  la  suppmation.  Grâce  à 
cette  thérapeutique,  il  a  obtenu  des  résultats  véri¬ 
tablement  appréciables. 

4®  Affections  des  seins.  —  Fruhinsholz  (Bull., 
janvier  1931)  rapporte  l’observation  très  intéres¬ 
sante  et  très  rare  d’une  inoculation  streptococcique 
faite  à  la  faveur  d’une  lésion  minime  du  sein  et  qui 
a  déterminé  successivement  cliez  la  mère  etcliez  l'en¬ 
fant  des  manifestations  cutanées,  avec  issue  mor¬ 
telle  rapide  chez  l’énfmt,  relativement  lente  chez 
la  mère  qui  a  lutté  cinq  semaines  contre  l’infection. 

Ces  manifestations  cutanées,  essentiellement  fu¬ 
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gaces,  erratiques,  évoquaient  suivant  les  jours  et 
suivant  les  localisations  le  caractère  d’une  lymphan¬ 
gite  réticulaire,  d’un  érysipèle  ou  d’un  œdème  phleg- 
moneux. 

Vil.  —  Physiologie  obstétricale. 

Les  travaux  de  physiologie  obstétricale  ont  sur¬ 
tout  porté  sur  les  réactions  biologiques  obtenues  avec 
l’urine  de  femme  enceinte. 

i®  Diagnostic  biologique  de  la  gestation. 
—  Brouha  et  Hinglais  (Gyn.  et  Obst.,  juillet  1931) 
étudient  l’action  toute  particulière  qu’exerce  l’urine 
des  femmes  enceintes  sur  le  tractus  génital  des  souri¬ 
ceaux  mâles.  On  note  le  développement  progressif 
de  certaines  glandes  accessoires  conununément 
désignées  sous  le  nom  de  vésicules  séminales.  Etude 
très  détaillée  au  point  de  vue  expérimental,  sur 
l’évolution  de  la  puberté  chez  le  souriceau  mâle,  et 
sur  l’application  pratique  du  procédé. 

2®  Diagnostic  biologique  de  la  môle  hydati- 
forme  et  du  chorio-épithéliome  malin.  — ^ 
Reeb  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1931)  envisage 
l’importance  de  la  réaction  biologique  de  la  grossesse 
pour  le  diagnostic  et  le  pronostic  de  la  môle  hydati- 
forme  et  du  chorio-épithéliome  malin. 

A  propos  de  deux  observations,  hauteur  rappelle 
que  la  réaction  d’Aschheim  et  Zondeck  reste  posi¬ 
tive  vingt  à  vingt-cinq  jours  après  évacuation  de  la 
môle  ;  la  présence  de  kystes  lutéiniques  des  ovaires 
semblant  être  la  cause  de  cette  persistance.  A  partir 
de  ce  moment^  la  réaction  devient  négative.  Si  elle 
reste  positive,  il  faut  curetter  même  en  l’absence 
d’hémorragie  et  faire  un  examen  histologique.  En 
effet,  en  cas  de  chorio-épithéliome,  la  réaction  reste 
positive. 

Parfois  la  réaction,  étant  devenue  négative,  rede¬ 
vient  positive  après  quelques  semaines  ;  deux  possi¬ 
bilités  sont  alors  à  envisager  :  soit  un  début  de 
chorio-épithéliome  dans  l’utérus  'ou  d’une  méta¬ 
stase,  soit  une  nouvelle  gestation.  Le  diagnostic 
pourra  être  fait  dans  ces  cas  par  l’évaluation  quan¬ 
titative  de  la  réaction  (4000  à  6  ooomiitéssomis  par 
litre  d’urine  dans  la  grossesse,  40  000  à  2  millions 
d’miités  souris  dans  les  cas  de  chorio-épithéliomes). 
Enfin  cette  réaction  a  un  gros  intérêt  dans  les  cas  où 
l’examen  anatomo-pathologique  parle  de  chorio- 
épithéliome  atypique,  image  qui  peut  être  donnée 
par  une  réaction  déciduale  très  exagérée  du  myo- 
mètre,  par  les  processus  de  réparation  et  de  réaction' 
de  la  couche  musculaire  sous-placentaire. 

L’auteur  pense  que  la  nature  de  l’hormone  excrétée 
par  les  mines  n’est  pas  l’hormone  antéhypophysaire 
accumulée  dans  le  placenta,  mais  une  autre  hor¬ 
mone  sécrétée  par  le  tissu  chorial  et  les  prolifé¬ 
rations  ectodermiques  et  dont  l’effet  est  similaire  à 
l’hormone  antéhypophysaire. 

Giuglinger  (Bull.,  janvier  1931)  a  pu  diagnosti¬ 
quer  très  précocement  par  cette  méthode  un  Aorio- 
épithéliome  avant  l’apparition  des  signes  cliniques. 
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Iv'exainen  histologique  après  curettage,  l'iiiterven- 
tion  confirmèrent  le  diagnostic. 

30  Nature  de  i’hormone  contenue  dans 
l’urine  de  femme  enceinte.  —  Marc  Klein  et 
Max  Aron  [Bull.,  avril  1931),  reconnaissant  la  va¬ 
leur  eliniquc  de  la  réaction  de  Zondeck  et  Aschlieim, 
pensent  que  l’interprétation  des  phénomènes  qu’elle 
met  en  jeu  mérite  d’être  discutée  et  approfondie. 

Par  l’action  différente  sur  le  corp.s  thyroïde  de 
l’hormone  préhypophy.saire  et  de  l’hormone  con¬ 
tenue  dans  l’urine,  les  auteurs  arrivent  à  l’hypo¬ 
thèse  smon  à  la  conclusion  de  l’origine  placentaire 
de  la  substance  responsable  de  la  «  réaction  de  gros- 

40  Contribution  à  l’étude  du  fonctionnement 
du  foie  chez  le  fœtus  humain  au  cours  de 
son  développement  in  utero.  —  Noël  et  H.  Pi- 
geaud  (Gyn.  cl  Obst.,îévnerïg^ï),  à  la  suite  de  nom¬ 
breux  examens  histologiques,  considèrent  cpie  la 
cellule  hépatique  chez  le  fœtus  humain  ne  présente 
■  d’activité  glandulaire  qu’à  partir  du  cinquième  mois 
de  la  vie  intra-utérine  ;  c’est  à  partir  de  ce  .stade 
qu’on  voit  l’appareil  mitochondrial  de  la  cellule 
hépatique  présenter  des  signes  eytologiques  évidents 
d’activité.  Ces  constatations  cadrent  assez  bien  a\  ec 
ce  que  nous  savons  du  mécanisme  des  échanges 
fœto-maternels  et  du  balancement  entre  le  fonc¬ 
tionnement  du  placenta  et  celui  du  foie  fœtal. 

VIII.  —  Nouveau-né. 

Rougeole.  —  Rlieuter,  Chalier  et  Rougier  [Bull. 
Soc.  obst.  et  gyn.,  juillet  1931)  rapportent  un  cas 
de  rougeole  chez  un  nouveau-né,  né  le  dernier  jour 
de  la  phase  de. catarrhe  oculo-nasal  de  la  mère.  Les 
auteurs  üisistent  sur  la  rareté  de  ces  faits,  le  carac¬ 
tère  bénin  de  la  maladie,  enfin  la  probabilité  d’une 
transmission  intra-utérine  de  la  maladie,  l’enfant 
ayant  commencé  son  éruption  neuf  jours  après 
l’accouchement. 


LA  CONSERVATION 
PARCELLAIRE 
DE  L’OVAIRE 

le  P'  E.  VILLARD  et  le  D  J.  CAILLOT 

I.e  traitement  chirurgical  des  lésions  annexielles 
semble  évoluer  à  juste  titre  vers  des  méthodes 
conservatrices.  Il  n’est  pas  dans  notre  intention 
de  reprendre  en  discussion  tous  les  arguments 
c^ui  ont  motivé  une  aussi  forte  réaction  eu  faveur 
d’une  chirurgie  non  mutilante.  Personne  ne  saurait 
contester  que  la  ménopause  chirurgicale  entraîne 
dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  indépendam¬ 
ment  des  malaises  de  l’anovarie,  des  troubles 
parfois  légers,  parfois  sérieux,  du  caractère  et 
de  l’intelligence,  faisant  alors  éclore  chez  la 
femme  un  véritable  état  de  déséquilibre  psychique. 
Ces  troubles,  Ja^de  les  notait  déjà  en  1897  dans 
68  p.  100  des  cas. 

Pour  notre  part,  nous  les  estimons  aussi  fré¬ 
quents  :  un  quart  environ  des  opérées  présente 
des  troubles  sérieux  ;  un  quart  n'accuse  aucune 
modification  importante,  50  p.  100  enfin  sont 
sujettes  à  de  petits  malaises  qui. s'ils  ne  sont  pas 
graves,  altèrent  néanmoins  d’une  façon  très 
notable  la  vie  sociale  de  ces  malades. 

Il  importe  donc,  chaque  fois  que  l'on  peut,  de 
conserver  au  maximum  l’appareil  génital  de  la 
femme.  Si  dans  les  cas  lieuretLx  ou  peut  ménager 
la  fécondation  par  le  maintien  d’une  trompe  saine 
ou  restaurée,  si  la  chirurgie  conservatrice  peut 
être,  dans  des  lésions  bilatérales  graves,  poussée 
à  l'extrême  par  la  conservation  de  l'utérus  seul, 
on  peut  faire  souvent  bénéficier  la  femme  de  la 
simple  memlruation  par  la  cimscrvation  uléro- 
ovarienne. 

Mais  l’ovaire  est  une  glande  capable  comme  les 
autres  d’adaptation  fonctionnelle  étonnante. 

Déjà  dans  l’oophorectomie  unilatérale,  la  mens¬ 
truation  se  reproduit  avec  un  cycle  régulier  pério¬ 
dique  et,  d’après  de  nombreuses  recherches  histo¬ 
logiques  et  expérimentales,  l’ovaire  restant  jrré- 
.sente  une  structure  absolument  fiormale,  en  ce 
qui  concerne  les  follicules,  corps  jaunes  et  glande 
interstitielle. 

En  est-il  de  même  lorsqu’on  ne  laisse  pour 
toute  glande  ovarienne  qu’un  petit  moignon 
d’ovaire,  une  parcelle  grosse  comme  une  cerise 
ou  un  pois  ? 

Naturellement  nous  n’entendons  par  là  que 
les  cas  de  conservation  associée,  utérus  plus  une  ■ 
parcelle  d’ovaire,  et  non  pas  de  fragment  d’ovaire 
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seul.  Nous  estimons  que  la  conservation  d’ovaire 
totale  ou  partielle  après  hystérectomie  n’est  pas 
justifiée.  Car  si  dans  quelques  cas  elle  paraît 
capable  de  diminuer  les  accidents  de  la  castra¬ 
tion,  la  fréquence  de  la  dégénérescence  secondaire 
de  cet  ovaire  isolé  de  ses.  connexions  vasculaires 
paraît  suffisamment  impressionnante  pour  justi¬ 
fier  l’exérèse  utéro-ovarienne  lorsque  les  lésions 
obligent  à  l’ablation  de  l’utérus. 

Etude  anatomique  et  physiologique  de 
l’ovaire  après  conservation  parcellaire.  — 
he  processus  de  cicatrisation  du  moignon  ovarien 
fut  bien  étudié  par  Bidone  (i)  en  1901.  Dans  une 
plaie  opératoire  d’un  ovaire,  après  l’hémorragie 
minime  qrd  se  fait  à  sa  surface,  se  développe  tm 
fin  réseau  de  fibrine  partant  des  lèvres  de  la  plaie 
et  s’enfonçant  dans  une  masse  presque  homogène 
de  globules  où  l’on  perçoit  seulement  quelques 
leucocytes.  Ce  caillot  est  remplacé  peu  à  peu  par 
du  tissu  conjonctif  embryonnaire  qui  au  bout  de 
trente  jours  environ  est  entièrement  transformé 
en  noyau  cicatriciel  compact.  Ce  bloc  cicatriciel 
forme  bientôt  une  élevure  à  la  surface  de  l’organe 
et  se  trouve  repoussé  en  dehors  par  le  processus 
de  régénération  de  la  glande  qui  finit  par  recou¬ 
vrer  sa  forme  arrondie.  Si  la  résection  intéresse 
la  fosse  médullaire,  la  dépression  se  comble  moins 
facilement  et  chez  les  animaux  sacrifiés  vers  le 
cinquantième  jour  bn  voit  le  coin  de  tissu  cicatri¬ 
ciel  se  continuer  par  une  bande  ininterrompue 
avec  le  stroma  conjonctif  abondant  de  la  zone 
médullaire. 

I<a  réaction  régénérative  de  l’ovaire  se  poursuit 
rapidement. 

Après  une  phase  d’infiltration  leucocytaire 
très  marquée  suivie  d’une  dilatation  capillaire 
intense,  de  nouveaux  follicules  refoulent  le  tissu 
fibreux  cicatriciel  et  le  font  même  disparaître. 

Dipschutz  et  Wagner  rapportent  en  1922  leurs 
résultats  sur  la  résection  de  l’ovaire.  Six  mois 
après  l’ablation  des  trois  quarts  d’un  ovaire,  le 
fragment  est  devenu  la  moitié  de  l’ovaire  de  l’ani¬ 
mal  témoin.  Histologiquement  on  constate  §ur 
un  tel  ovaire  proliférant,  une  augmentation  impor-  ' 
tante  du  nombre  des. follicules,  le  double  d’après 
Araï,  alors  que  le  nombre  des  ovules  paraît  sen¬ 
siblement  normal. 

Mais  ces  faits  expérimentaux  s’appliquent  à. 
des  ovaires  sains.  Que  se  passe-t-il  après  la  résec¬ 
tion  d’un  ovaire  malade  ?  . 

Truffi  et  Giovanni  déterminent  des  lésions  sur 
des  ovaires  de  chienne,  puis  les  résèquent  et 


voient  se  former  de  nouveaux  cordons  de  Pflüger 
avec  follicules  et  ovules. 

Zacharias  en  1909  apporta  une  observation 
.clinique  et  opératoire  concluante  sur  l’aptitude 
fonctionnelle  des  restes  ovariens  ;  pour  im  kyste 
mucoïde  double  il  fit  une  castration  d’un  côté 
et  une  résection  ovarienne  paratotale  de  l’autre. 
Cette  femme  fut  normalement  réglée,  eut  même 
une  grossesse.  Quatre  ans  et  demi  après,  elle  fut 
réopérée  pour  rétroversion  et  l’on  constata  que 
l’ovaire  restant  était  gros  comme  une  prune, 
un  peu  bosselé,  avec  à  sa  surface  de  petits  kystes 
gros  comme  une  tête  d’épingle. 

Personnellement  nous  avons  pu  observer  un  cas 
s^nblable.  Après  conservation  parcellaire  de- 
l’ovaire  pomr  annexite,  la  malade  fut  opérée  plu¬ 
sieurs  années  après  pour  fibrome.  D’ovaire  réséqué 
avait  repris  les  dimensions  d’un  ovaire  normal, 
quoique  d’une  forme  plus  allongée.  D’examen  his¬ 
tologique  a  montré  un  tissu  ovarien  en  pleine 
activité,  parsemé  d’assez  nombreux  kystes  fol¬ 
liculaires. 

Tous  ces  faits  expérimentaux  et  anatomiques- 
semblent  pouvoir  démontrer  qu’wWÊ  lamelle 
d’ovaire  peut  à  elle  seule  assurer  le  rôle  de.  deux 
ovaires  normaux. 

Mais  quelle  est  la  quantité  d’ovaire  ininima 
suffisante  ? 

De  fait  est  difficile  à  préciser  ;  mais,  d’après  nos 
cas  personnels,  nous  avons  pu  observer  de  nom¬ 
breux  exemples  où  les  règles  se  sont  rétablies 
normalement  alors  que  le  fragment  d’ovaire  laissé 
était  réduit  presque  à  rien,  atteignant  tout  juste 
le  volume  d'rme  noisette,  même  d’un  pois  à  peine 
égal  au  dixième  de  l’ovaire  normal. 

D’ailleurs, pratiquement,  siunequantité  minime 
suffit,  telle,  qu’un  fragment  juste  assez  large  pour 
permettre  la  suture,  c’est  surtout  sa  qualité  qui 
importe,  et  il  faut  que  le  stroma  soit  normal,  sans 
altération  inflammatoire  importante  (mauvais 
résultat  dans  les  abcès  de  l’ovaire  par  exemple) 
et  surtout  que  les  conditions  de  bonne  vasculari¬ 
sation  soient  conservées. 

Nous  verrons  plus  loin  que  ce  sont  ces  condi¬ 
tions  de  vascularisation  qui  importent  au  maximum 
dans  la  technique  de  la  résection  de  l’ovaire  et 
que  parfois  même  elles  entraînent  des  consé¬ 
quences  particulières. 

Technique  de  la  conservation  ovarienne 
parcellaire  dans  les  lésions  bilatérales  des 
annexes.  —  Da  conservation  parcellairè  ne  dif¬ 
fère  en  rien  pour  la  technique,  dans  certains  cas, 
de  la  simple  résection  ovarienne  préconisée  par. 
Pozzi. 


(i)  Bidone,  Anmli  di  obsletrica,  1901,  p.  74. 
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C’est  le  cas  par  exemple  de  lésions  uniquement 
localisées  aux  ovaires,  sans  intervention  sur  les 
trompes  et  surtout  sans  leur  ablation. 

Après  extériorisation  et  vérification  des  lésions, 
le  ligament  large  du  côté  à  garder  bien  étalé  par 
une  simple  traction  sur  le  fond  utérin,  les  deux 
pôles  de  l’ovaire  fixés  par  deux  pinces  de  Chapput, 
on  taille  dans  la  glande,  au  bistouri  ou  aux  ciseaux 
fins,  deux  incisions  elliptiques  qui  entament  pro¬ 
fondément  le  tissu  ovarien  en  direction  du  hile. 
On  résèque  ainsi  une  large  tranche  ou  même  la 
presque  totalité  de  là  glande,  laissant  deux  valves 
ou  une  simple  pastille  de  tissu  ovarien  au  niveau 
du  hile.  Ces  deux  berges  de  la  brèche  sont  alors 
réunies  par  un  surjet  fin,  surjet  simple  ou  mieux 
à  fils  croisés  assurant  meilleure  coaptation  et  hé¬ 
mostase  plus  parfaite.  Il  est  facile  ainsi  dé  recons¬ 
tituer  un  petit  moignon  ovarien  bien  suspendu 
au  ligament  large,  ayant  gardé  ses  connexions 
utérines  et  surtout  l’intégrité  de  la  frange  tubaire, 
point  capital  pour  une  fécondation  ultérieure, 
notion  sur  laquelle  a  déjà'  insisté  Fun  de  nous  (t). 

Pour  çés  résections  d’ovaire;  nous  utilisons 
volontiers  une  pince  spéciale  {pince  à  organes 
creux  de  Villard)  qui  a  l’avantage  de  saisir  large¬ 
ment  avec  un  point  d’appui  étendu  le  pédicule 
de  Tovaire.  Cette  pince,  qui  rappelle  par  sa'  forme 
la  pince  d’Ombrédànne,  présente  des  mors'  beau¬ 
coup  plus  excavés,  non  munis  de  griffes.  Elle 
permet  de  saisir  et  d’extérioriser  les  annexes 
qui,  même  distendues  par  une  collection,  peuvent 
ainsi  être  prises  dans  rintérieur  des  mors  sans 
crainte  dé  rupture. 

Parfois  la  résection  de  l’ovaire  est  une  véri¬ 
table  énucléation  :  cas  de  Fovairé  à  gros  kyste 
unique  facilement  clivable.  Mais  dans  ces  lésions 
isolées  des  ovaires,  kystes,  tumeurs  bénignes, 
si  la  résection  ,  est  facile,  il  importe  aupara¬ 
vant  de  reconnaître  la  zone  d’ovaire  restée  saine. 

Un  kyste  dermoïde,  un  kysteséreux,  un  fibrome, 
pourront  au  prernier  abord  paraître  avoir  détruit 
la  glande  en  totalité;  pourtant  sur  un  des  ovaires, 
en  étalant  le  ligament  large,  en  écartant  la  tro^mpe, 
on  peut  reconnaître  un  petit  amas  mince  ou  bosselé, 
souvent  minime,  au  niveau  du  hile  de-  Fovaire. 
C’est  ce  minuscule  fragment  qu’il  faudra  respecter. 

Eh  présence  de-  grosses  lésions  bilatérales  an¬ 
nexielles  suppurées,  type  pyosalpinx  ou  hydro'- 
salpinx,  qui  pour  beaucoup  de  chirurgiens  parais¬ 
sent  imposer  une  castration  bilatérale  ou  même  une 
hystérectomie,  assez  souvent  on  peut'  faire 
mieux  et  faire  béhéficiér  la  femme  jeune  de  la 
fonction  menstruelle. 
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Dans  ces  cas,  il  est  nécessaire,  avant  toute 
exérèse,  de  regarder,  de  se  rendre  compte  de  quel 
côté  il  faut  garder  l’o-vaire,  c’est-à-dire  de  bien 
voir  les  lésions,  de  juger  ainsi  de  quel  côté  l’ovaire 
paraît  le  moins  mauvais.  Tantôt  Fovaire  est  faci¬ 
lement  accessible,  derrière  et  au-dessous  de  sa 
trompe  plus  ou  moins  altérée,  mais  en  situation 
haute  ou  intermédiaire  ;  tantôt  il  est  au  fond  du 
Douglas,  dissimulé  sous  une  trompe  sinueuse,  adhé¬ 
rente,  fragile.  Il  faut  aller  prudemment,  lente¬ 
ment,  décoller  progressivement  au  doigt  ou  aux 
ciseaux;  il  faut  arriver  à  libérer  l’ovaire  sain  sans 
trop  le  déchirer.  D  faut  se  garder  de  la  manœuvre 
classique  qui  consiste  à  plonger  la  -main  dans  le 
Douglas  et  à  ramener  dans  les  doigts  en  crochet 
les  annexes  prolabées.  Cette  manœuvre,  si  elle 
doit  être  conservée  pour  son  élégance  et  sa  rapi¬ 
dité,  a  cependant  le  tort,  dans  les  cas  qui  tiennent 
un  peu,  de  ramener  des  organes  déchirés,  dilacérés, 
tellement  abîmés  qu’il  semble  imprudent  de  les 
conserver,  et  l’on  se  décide,  obligé  soi-disant  par 
les  lésions,  à  la  castration  bilatérale. 

Au  contraire,  si  l’ovaire  a  pu  être  extériorisé 
doucement,  il  est  facile  de  vérifier  ce  que  l’on  peut 
en  conserver.  Il  tient  bien  encore  à  la  trompe,  il 
adhère  bien  au  pavillon  oblitéré,  il  présente  bien 
quelques  déchirures  saignotantes  dé  son  paren¬ 
chyme,  ou  quelques  formations  kystiques  séreuses 
ou  hématiques,  mais  tout  cela  est  aisément 
curable.  A  ce  moment  on  juge  de  la  conservation 
...ou  non  dé  la  trompe,  trompe  correspondante  ou 
oiq)osée;  nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  lésions 
tubaires  qui  imposent  une  exérèse.  Mais  nous 
voulons  insister  sur  la  technique  un  peu  spéciale 
de  la  salpingectomie  lorsque  l’on  doit  garder 
l’ovaire.  Il  ne  doit  plus  être  question,  dans  ces 
cas,  de  la  trompe  que  l’on  fait  sauter  d’un  coup  de 
ciseau  entre  deux  pinces,  car  il  importe  au  plus, 
haut  point  de  garder  à  l’ovaire  restant  une  irri¬ 
gation  sufiBsante.  Il  nous  semble  que  tous  les 
méfaits,  douleurs,  dysfonctionnement  endocri¬ 
nien,  dégénérescence  kystique  peuvent  être  rap¬ 
portés  à  la  vascularisation  insuffisante  de  la  glande 
beaucoup  plus  qu’au  processus  inflammatoire 
résiduel  admis  par  beaucoup. 

Aussi  deux  points  sont-ils  importants  : 

r°  Ménager  l’irrigation  de  la  glande  en  évitant 
la- ligature  des  vaisseaux  du  hile  de  Tovaire  et  les 
rameaux  venant  de  l’anastomose  utéro-ovarienne 
sous-tubaire  ; 

2?  Permettre  une  irrigation  meilleure  de  la 
glande  en  diminuant  de  façon  très'  notable  la 
quantité  d’ovaire  à  vasculariser  par  une  résection 
très  large  de  la  partie  périphérique  la  moins  vascu¬ 
laire,  la  zone  voisme  du  hile  artériel  étant  au 
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contraire  soigneusement  ménagée.  C’est  dans  ce 
but  que  nous  pratiquons  volontiers,  à  la  clinique  . 
gynécologique  de  Lyon,  la  salpingectomie  sous- 
séreuse  rétrograde  préconisée  par  l’im  de  nous  (i). 

Une  entaille  cunéiforme  de  la  corne  utérine 
libère  tout  d'abord  la  portion  interstitielle  de  la 
trompe.  Celle-ci  est  amarrée  avec  une  petite  pince 
de  Museux  et  relevée  en  haut.  Une  ligature  est 
placée  sur  la  terminaison  de  l’artère  de  la  corne. 
Deux  incisions  parallèles  et  uniquement  péri¬ 
tonéales  sont  tracées  sur  les  bords  antérieur  et 
postérieur  du  canal  tubaire  jusqu’à  hauteur  de 
la  portion  ampullaire  et,  i^ar  un  décollement  pru¬ 
dent,  la  trompe  est  progressivement  libérée  du 
bord  supérieur  du  ligament  large.  Ce  décollement 
se  poumuit  vers  l’extrémité  libre  en  sectionnant 
de  plus  en  plus  les  deux  feuillets  péritonéaux,! 
et  en  pinçant  deux  ou  trois  petites  artérioles 
venues  de  la  tubaire  externe. 

Cette  libération  est  beaucoup  plus  facile  c^u’on 
ne  le  croirait  et  se  termine  sans  que  l’on  ait  à  pincer 
un  pédicule  vasculaire,  par.  l’étirement  des  atta¬ 
ches  ovariennes  à  la  trompe.  Après  ligature  des 
petits  vaisseaux  tubaires,  on  reconstitue  par  un 
surjet  le  bord  supérieur  du  ligament  large.  Un 
point  en  U  au  catgut  ferme  la  brèche  utérine. 

Cette  libération  rétrograde  n’oblige  à  aucune 
ligature  des  vaisseaux  ovariens,  ceux-ci  restant 
au-dessous  et  parfaitement  indemnes. 

Outre  cet  avantage  capital,  cette  technique  faci¬ 
lite  souvent  l’ablation  de  la  trompe  elle-même, 
permettant  en  partant  du  fond  utérin  d’étaler  lès 
lésions,  de  les  faire  monter  de  plus  en  plus  sans 
dégât  important  pour  l’ovaire.  Ua  trompe,  ainsi 
enlevée,  l’ovaire  reste  seul  et  là  nous  disons  : 

Même  s'il  ne  présente  pas  de  lésion  importante 
nécessitant  une  résection,  il  ne  faut  conserver 
qu’une  faible  partie  de  la  glande,  ne  pas  garder 
celle-ci  en  totalité.  Habituellement  nous  ne  laissons 
qu’un  tiers  ou  un  quart  de  la  glande,  gardant,  ainsi  .' 
deux  lames  d’ovaire  suffisamment  épaisses  pour 
permettre  une  bonne  suture. 

vSi  donc  l’on  a  été  obligé  de  faire  une  castration 
d’un  côté,  une  salpingectomie  de  l’autre,  pour¬ 
quoi  ne  pas  pratiquer  une  hystérectomie  fundique  ? 

C’est  que  justement,  si  l’on  veut  faire  une  résec¬ 
tion  cunéiforme  emportant  largement  le  fond 
utérin,  la  ligature  relativement  basse  des  deux’ 
utérines  pourra  porter  au-dessous  des  branches 
ovariennes;  c’est  donc  uniquement  par  son  pédicule 
externe  que  la  vascularisation  de  l’ovaire  pourra 
se  faire,  c’est  donc  dire  aussi  sa  fréquente  insuf¬ 
fisance.  ■  , 

(i)  ViLLARD,  Gynécologie  et  Obstetrip(e,  ig27. 


Cette  conservation  parcellaire  de  l'ovaire  doit 
-  être  une  intervention  faite  avec  beaucoup  de 
minutie.  Ce  n’est  pas  là  une  chirurgie  rapide  et 
brillante,  mais  au  contraire  précise,  lente,  stricte¬ 
ment  limitée.  Il  faut  avoir  soin  d’assurer  à 
l’ovaire  suturé  une  hémostase  parfaite  ;  il  faut 
avoir  soin  d’être  aussi  aseptique  que  x^ossible- 
Si  l’on  évite  minutieusement,  dans  les  lésions  sup- 
purées,  la  rupture  de  ces  poches  friables,  si  l’on 
aspire  immédiatement  tous  les  foyers  séreux 
ou  séro-purulents,  la  contamination  étant  réduite 
au  minimum,  la  fermeture  sans  drainage  est  la 
règle.  Pourtant  il  est  possible  que  dans  certains 
cas  grave  avec  Douglas  dépéritonisé,  suintant 
dans  le  fond,  en  présence  d’une  paroi  intestinale 
douteuse,  un  drainage  à  la  Mickulicz  derrière 
l’utérus  soit  nécessaire.  Nous  l’avons  réalisé  sans 
aucun  ennui  du  reste,  et  là  encore  la  crainte  du 
drainage  abdominal  ne  doit  pas  conduire  fatale- 
men  tà  la  castration  avec  xréritonisation  haute 
et  drainage  vaginal. 

Indications  opératoires  de  la  conserva¬ 
tion  parcellaire  de  l’ovaire.  —  Comme  l’un 
de  nous  le  déclarait  déjà  au  Congrès  français 
de  chirurgie  de  1926,  nous  envisagerons  seule¬ 
ment  la  conservation  dans  les  lésions  bilatérales 
des  annexes  pour  lesquelles  il  s’agit  de  sauver  la 
fonction  génitale  menacée  en  traitant  et  gardant 
des  organes  malades.  D’ablation  unilatérale  des 
annexes  laissant  en  place  le  côté  sain  ne  saurait 
donc  entrer  dans  le  cadre  de  cette  étude. 

.  Il  est  donc  bien  entendu  que  lorsque  nous  par¬ 
lons  de  conservation  parcellaire,  elle  ne  porte  que 
sur  un  côté,  l’autre  ovaire  ayant  dû  être  enlevé  en 
totalité,  et  que  d’autrè  part  nous  conservons  tou¬ 
jours  l’utérus. 

Des  indications  de  la  résection  de  l’ovaire 
dépe'ndent  évidemment,  comme  toute  la  chirur¬ 
gie  génitale,  des  facteurs  apportés  par  l’âge,  l’état 
général,  les  conditions  sociales  des  malades.  Ces 
différents  éléments  ont  été  suffisamment  discutés 
pour  que  nous  ne  nous  croyions  pas  obligés  d’y 
revenir. 

Reste  enfin  la  .question  de  la  nature  et  de  l’ex¬ 
tension  des  lésions.  ~ 

lo  lumeurs  bilatérales  des  ovaires.  — 
Dans  ce  groupe  rentrent  les  kystes  séreux  doubles, 
les  kystes  dermoïdes,  les  .  fibromes  de  l’ovaire, 
toutes  tumeurs,  ayant  habituellement  des  carac¬ 
tères  de  bénignité,  développement  lent,  sans 
atteinte  de  l’état  général,  sans  point  suspect 
(végétation  ou  matière  colloïde  suspecte)  à  leur 
intérieur. 

Pourtant  la  question  a  été  discutée  pour  les 
kystes  séreux  simples.  Dapeyre,  Silhol  conseil- 
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laient  TaHation  systématique  des  deux  ovaires. 
Cependant,  d’après  les  recherches  de  Vanverts  et 
Dumas,  la  récidive  n’est  pas  à  craindre.  Naturel¬ 
lement,  si  l’on  a  un  doute  sur  la  malignité,  les 
chances  étant  en  faveur  de  la  malignité,  il  ne 
faut  pas  faire  de  conservation. 

2°  Ovarites  chroniques  doubles.  —  Da 
diversité  de  ces  lésions  est  telle  qu’aucune  classi¬ 
fication  ne  peut  être  précisée. 

Pourtant,  en  présence  d’ovaires  œdémateux 
simples,  .d’ovaires  scléreux,  ratatinés,  blanchâtres, 
atrophiques,  ilfaut  faire  une  ablation  de  l’ovaire 
le  plus  douloureux,  réséquer  l’autre  largement. 

Même  ligne  de  conduite  pour  les  ovaires  en  dégé¬ 
nérescence  macrokystique,  les  meilleurs  cas  pour 
la  résection.  Par  contre,  dans  l’ovarite  scléro- 
kystique  la  résection  ne  paraît  pas  formellement 
indiquée.  Elle  paraît  souvent  inefficace.  Est-elle 
défendable,  est-elle  utile,  l’avenir  le  dira  ;  pour  le 
moment,  il  ne  semble  pas  que  l’on  puisse  proposer 
une  méthode  définitive. 

30  Lésions  inflammatoires  bilatérales  des 
annexes.  —  Conshevation  de  ea  fécondation. 
—  Dans  les  cas  oh  l’on  a  pu  garder  ou  restaurer 
une'  trompe  (salpingite,  grossesse  tubaire  et  salpin¬ 
gite), ilfaut  absolument  garderun  ovaire,  du  même 
côté  si  possible,  sinon  essayer  la  conservation 
croisée.  C’est'  donc  toute  la  question  de  la  res¬ 
tauration  des  trompes,  elle  dépasse  de  beaucoup 
le  sujet  que  nous  nous  sommes  proposé. 

Conservation  de  ea  menstruation.  —  Gar¬ 
der  l’utérus,  im  fragment  d’ovaire  est  souvent  la 
seule  ressource  en  face  de  trompes  épaissies  com¬ 
plètement  oblitérées,  au  pavillon  fermé  ou  réduites 
à  im  cordon  dur,  scléreux,  ou  encore  en  face  de 
ces  grosses  trompes  sinueuses,  recroquevillées 
sur  elle-mêmes.  Malgré  l’importance  de  ces  lésions 
tubaires,  il  est  classique  de  trouver  les  oyaifes 
beaucoup  moins  atteints  avec,  pour  eux  aussi, 
une  prédominance  d’un  côté. 

Lorsque  l'on  peut  faire  une  opération  correcte, 
anatomique,  séparer  la  trompe  de  son  ovaire, 
lorsque  les  lésions  montent  bien  après  libération 
des  adhérences,  malgré  le  volume  parfois  impres¬ 
sionnant  des  lésions,  ü  faut  faire  de  la  conserva¬ 
tion. 

Lorsque  la  réaction  péritonéale  a  fusionné  les 
organes  pelviens,  lorsque,  pour  libérer  l’intestin, 
il  faut  diver  aux  dépens  des  annexes,  tailler  à 
l’aveu^e,  -il  n’y  a  pas  d’hésitation,  il  faut  faire 
une  opération  rapide,  l’hystérectomie  sera  là 
la  seule  ressource. 

Reste,  la  discussion  de  V hystérectomie  juridique 
en  face -de  la  double  salpingectomie.  Disons  tout 
de  suite  que  nous  n’en  faisons  pas. 


Comme  l’xm  de  nous  le  déclarait  déjà  à  la  Société 
de  chirurgie  de  Lyon,  la  fundique  fait  trop"ou 
trop  peu:  trop  siles  trompes  sont  la  cause  prin¬ 
cipale  des  accidents,  et  si  ce  sont  elles  qui  entre¬ 
tiennent  des  lésions  métritiques];  trop  peu  si 
les  lésions  utérines  sont  profondes  avec  modifi¬ 
cation  des  parois  utérines  et  altérations  péri¬ 
phériques  nécessitant  l’hystérectomie. 

Enfin  et  surtout  reste  la  gravité  opératoire. 
Il  n’est  pas  niable  que  l’hystérectomie  fundique 
a  donné  des  morts  :  5  morts  sur  35  à  Ernst, 
3  sur  74  à  Lecèné  :  i  d’hémorragie,  2  de  périto¬ 
nite.  La  double  salpingectomie,  au  contraire, 
n’entraîne  aucune  mortalité  habituelle.  Person¬ 
nellement  nous  n’avons  eu  auctm  accident  morte} 
ni  même  aucune  suite  opératoire  inquiétante. 

SQue  pensermaintenant  des  gr^es  de  fragments 
d’ovaires  ? 

La  transposition  intra-utérine  à  la  manière  de 
Estes  ou  de  Tuffier  paraît  anatomiquement  une 
opération  très  intéressante.  Malheureusement  les 
résultats  n’en  sont  pas  très  encourageants.  Si 
Estes  _a  eu  4  grossesses  sur  100  cas,  Tuffier  n’en 
a  eu  aucune  sur  50.  Etant  donné  l’espoir  très 
faible  de  succès,  étant  donné  le  risque  opératoire, 
étant  donnée  la  possibilité  non  négligeable  d’une 
intervention  itérative,  cette  méthode  ne  peut 
vivre  que  d’indications  très  limitées  : 

exérèse  indiscutable,  obligatoire  des  deux 
trompes  chez  ime  femme  jeune,  désirant  une  gros¬ 
sesse  et  consentant  pour  ce  fait  aux  aléas  d’xme 
transplantation. 

Sans  doute  lorsque  notre  but  se  résume  à 
conserver  la  menstruation  sans  espoir  de  gesta¬ 
tion,  il  nous  faut  être  plus  difficile  dans  nos  résul¬ 
tats  et  ne  pas,  sous  prétexte  de  leur  garder  leurs 
règles,  laisser  persister  chez  ces  femmes  l’élément 
douleur  qui  souvent  a  été  le  seul  qui  les  ait  ame¬ 
nées  au  chirurgien. 

Résultats.  —  Les  résultats  éloignés  de  cette 
conservation  parcellaire  de  l’ovaire  ont  déjà  été 
publiés  en  détail  dans  le  travail  de  l’un  de 
nous  (i). 

Nous  apportons  les  résffitats  de  47  interventions 
pratiquées  à  la  Clinique  gynécologique  de  Lyon. 
La  plus  ancienne  date  de  sqpt  ans,  la  plus  récente 
de  deux  ans.  Nous  avons  volontairement  arrêté 
la  liste  de  nos  cas  au  mois  d’août  1929.  Depuis 
cette  date  nous  avons  eu  l’occasion  de  pratiquer 
de  nombreuses  fois  une  pareille  intervention. 
Nous  pourrions  citer  plus  de  50  nouvelles  obser¬ 
vations  de  conservation  de  rütérus  et  d’un  frag¬ 
ment  parcellaire  de  l’ovaire  recueilliœ  dans  ces 

(i)  Caillot,  Conservation  parcellaire  de  l’ovaire.  Thèse 
de  Eyon,  1930. 
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deux  dernières  années.  Néanmoins  nous  lie  les 
faisons  pas  rentrer  dans  l’ejxposé  de  nos  résultats, 
car  le  recul  de  l’opératiôn  ne  nous  paraît  pas 
suffisamment  loin  pour  donner  encore  des 
certitudes. 

Nos  47  interventions  ont  été  faites  chez  des 
femmes  jetmes,  —  la  plus  âgée  avait  quarante 
ans,  —  pour  des  lésions  anatomiques  importantes. 

Toutes  ces  ca.strations  ont  été  faites  à  froid, 
sauf  une  pour  grosse.sse  tubaire,  et  toutes  eurent 
lieu  sans  drainage. 

Ta  menstruation  a  été  conservée  dans  98  p.  loo 
des  cas  et  normale  et  régulière  dans  92  p.  100  des 

Ta  réapparition  des  règles  s'est  faite  en  général 
très  rapidement  :  habituellement  le  premier  ou 
le  deuxième  mois  qui  suivait  ;  deux  fois  l’aménor¬ 
rhée  a  été  plus  longue,  quatre  et  huit  mois: 

Nous  notons  7  résultats  imparfaits  dans  les¬ 
quels  les  malades  ont  été  ou  irrégulièrement  ou 
un  peu  ■  douloureusement  réglées.  Mais  dans  ces 
7  résultats  imparfaits  aucun  n’a  comporté  l’ap¬ 
parition  de  troubles  de  ménopause. 

Tnfin  nous  notons  un  échec.  Il  s’agissait  d’une 
conservation  pour  ovarite  kystique  double.  Tes 
règles  ne  sont  pas  réapparues  et  la  malade  a  pré¬ 
senté  des  troubles  endocriniens  assez  importants. 

Te  maintien  de  la  fécondation  a  été  possible 
dans  27  cas  sur  47. 

Sur  ces  27  cas  nous  avons  noté  4  grossesses 
normales  ayant  évolué  à  terme  sans  incident, 
.soit  dans  14,8  p.  100  des  cas. 

Enfin  ces  47  interventions  n’ont  présenté  au¬ 
cune  mortalité  opératoire  et  les  suites  en  furent 
normales. 

Conclusions.  —  Ces  résultats  nous  pérmet- 
tent  de  résumer  ce  que  nous  pensons  des  conser¬ 
vations  de  l’ovaire  dans  les  conclusions  suivantes  : 

jo  11  suffit  d’une  très  minime  quantité  de  tissu 
ovarien  pour  assurer  d’une  façon,  complète  leâ" 
fonctions  ovariénries  :  fécondation  en  cas  de 
perméabilité  tubaire,  menstruation  en  cas  de 
conservation  associée  de  l’utérus. 

2°  Ta  conservation  parcellaire  de  l’oyaire 
est  indiquée  dans  les  cas  de  tumeurs  bénignes 
bilatérales  des  ovaires  (type .  kyste  dermoïde . 
par  exemple)  avec  intégrité  tubaire. 

39  Dans  les  lésions  inflammatoires  bilatérales 
des  trompes,  la  coriservation  ovarienne  pourra 
permettre  la  fécondation  dans  les  cas  rares  de 
restaurations  tubaires  ;  elle  assurera  la  menstrua¬ 
tion  après  les  salpingectomies  bilatérales  avec 
conservation  de  l’utérus,  et  évitera  les  troubles 
endocriniens  de  l’anovarie. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAII.UÈRE. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Polynévrites  gravidiques. 

I.a  polynévrite  gravidique  est  une  affection  rare  ; 
A.  lîRUGi  {I!  Pnlidimco,  Sez  pratica,  13  juillet  1931)  en 
rapporte  un  cas  survenu  chez  une  femme  de  trente  ans. 
I.e  début  des  accidents  remontait  au  quatrième  moi.s 
de  la  grossesse  sous  forme  d'une  pesanteur  des  membres 
inférieurs  ;  mais  ils  s'accentuèrent  nettement  au  cours 
de  l'allaitement,  liuit  mois  après  l'accouchement  ;  à  ce 
moment,  les  membres  supérieurs  furent  pris  à  leur  tour 
et  la  marche  devint  irapos.sible.  On  constatait  alors  une 
paralysie  des  muscles  de  l'éminence  thénar  avec  réaction 
de  dégénérescence  complète  à  droite,  incomplète  à  gauche  ; 
aux  membres  inférieurs  existait  une  parésie  des  muscles 
extenseurs  et  fléchisseurs  du  pied  avec  réaction  de  dégé¬ 
nérescence  complète  à  gauche,  incomplète  à  droite  ;  le 
réflexe  achilléen  gauche  était  aboli  ;  la  démarche  était 
un  peu  ataxique.  I, 'auteur  n'a  constaté  aucun  trouble 
■sensitif  ;  le  liquide  céphalo-rachidien  était  normal.  La 
malade  fut  .soiimise  à  un  traitement  électrique  (courant 
galvanique),  associé  à  des  massages  et  à  des  injections, 
arsenicales  reconstituantes  ;  une  légère  amélioration 
lui  permit  de  sortir  de  l’hôpital;  mais,  au  bout  de  quelques 
mois,  on  constata  une  nouvelle  aggravation  avec  anes- 
thé.sic  douloureuse  des  extrémités,  fourmillements, 
troubles  sécrétoires  et  vasomoteurs,  phénomènes  de 
claudication  intermittente  d'origine  nerveuse  (attri¬ 
buée  par  l'auteur  à  un  trouble  de  la  nutrition  des  uerfo 
])ériphériques)  ;  la  démarche  était  devenue  tout  à  fait 
ataxique.  L'auteur  montre  l'intérêt  de  ce  Cas,  qu’il  con.si- 
di're  eonitnc  un  cas  de  polynévrite  gravidique. 

La  thérapeutique  gastrique  parentérale  dans 
l’anémie  pernicieuse. 

Partant  de  l’hypothèse  que  la  substance  hématopoié¬ 
tique  contenue  dans  les  extraits  d'estomac  avait  une 
actiqu  comparable  à  celle  d'une  hormone  et  que  cette 
action  pouvait  s’exercer  aussi  par  voie  parentérale, 
A,  Donati’,  L.  Mangineia.i  et  E.  Tramonti  [Minerva 
tnedica,  7  juillet  1931)  ont  étudié  l'action  d'un  extrait 
injectable  d'estomac  de  porc  dans  2  cas  d'anémie 
pernicieuse  et  dans  6  cas  d'anémie  symptomatique. 
Ils  ont  obtenu  par  cette  méthode  une  augmentation 
importante  et  rapide  des  hématies  et  de  l'hémoglobine, 
une  augmentation  des  réticulocytes,  une  diminution 
de  la  ijoïkilocytose  et  de  la  mégalocytose,  une  augmenta¬ 
tion  du  nombre  total  des  leucocytes  avec  éosinophilie 
importante  et  diminution  des  lymphocytes  qui  reviennent 
au  taux  normal  ;  ils  ont  observé  une  amélioration 
■parallèle  de  l'état  général.  Ils  jugent  l'aetion  de  l'extrait 
d'è.stomac  par  voie  parentérale  très  supérieure  à  son 
action  par  voie  buccale,  du  fait  de  la  plus  grande  rapidité 
et  de  la, plus  grande  intensité  de  cette  action  et  du  fait 
de  la  plus  grande  facilité  d'administration,  en  quantités 
.moindres,  de  la  substance  active  nécessaire.  L’extrait 
correspond  h  o“'’,3o  de  tissu  frais  par  centimètre  cube. 

JE.ÀN  lAÎRÉBbu.r.r.KT. 
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COLIQUES  HÉPATIQUES  A  GAUCHE 
DANS  UN  CAS 

DTNVEaSION  VISCÉRALE  (') 

le  P'  Paul  CARNOT 


Nous  venons  d’observer,  à  la  salle  Sainte- 
Madeleine,  une  malade  venue  nous  consulter,  de 
Montluçon,  pour  des  crises  douloureuses  à  répé¬ 
tition  de  l’hypocondre  gauche. 

Cette  femme,  âgée  de  trente-deux  ans,  avait 
joui,  jusque-là,  d’une  excellente  santé  :  elle  paraît 
bien  constituée  et  elle  a  eu  normalement  deux 
enfants,  qui  sont  en  très  bon  état. 

Il  y  a  trois  mois,  elle  a  été  prise,  brusquement, 
de  coliques  violentes  ayant  nécessité  des  piqûres 
de  morphine  ;  ces  coliques  avaient  un  siège  très 
nettement  localisé  à  gauche,  au-dessous  des 
fausses  côtes  ;  elles  sont  revenues  d’abord  tous 
les  huit  jours,  puis  tous  les  jours,  et  enfin  plusieurs 
fois  dans  la  journée,  reparaissant  au  moindre 
effort,  quand  la  malade  travaillait  ou  portait 
ses  enfants  :  aussi  l’existence  est-elle  devenue 
fort  pénible  et  la  malade  est-elle  venue  à  Paris  me 
consulter,  pour  avoir  une  solution.  Je  lui  ai 
demandé  d’entrer  quelques  jours  à  la  Clinique 
pour  certains  examens  complémentaires  indispen¬ 
sables,  et,  notamment,  pour  examens  radiogra¬ 
phiques.  C’est  ce  qui  me  donne  l’occasion  de  vous 
la  montrer. 

A  première  vue,  chez  cette  femme,  on  songe  à  un 
état  de  mal  vésiculaire  : 

En  effet,  la  malade  a  une  teinte  subictérique, 
notamment  aux  conjonctives,  ce  qui  indique  une 
participation  du  foie.  D’ailleurs,  à  plusieurs 
reprises,  lefe  .selles  ont  été  décolorées  et  les  urines 
anormalement  foncées. 

De  caractère  même  des  douleurs  est  favorable- 
à  ce  diagnostic  :  car  elles  surviennent  brusque¬ 
ment  et  cessent  de  même,  avec  calme  complet 
entre  les  crises;  elles  n’ont  d’horaire  précis,  ni  par 
rapport  aux  repas,  ni  par  rapport  à  la  position 
debout  ou  couchée.  Depuis  quelque  temps,  ces 
crises  .se  ,  rapprochent,  au  point  de  devenir  subin- 
trantes,  comme  il  arrive  en  état  de  mal  biliaire, 
lorsque  la  vésicule  se  cabre  à  la  moindre  cause. 

Par  contre,  'le  siège  de  la  douleur  nous  a 
fait'  hésiter  pour  le  diagnostic  :  car  il  est  très 
nettement  à  gauche.  A  cet  égard,  la  malade  est 

(i)  I,eçoildusamedi,à  la  Clinique  midicaledel’HôtcI-Dieiu 
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formelle  :  à  chaque  crise,  c’est  au-dessous  des 
côtes  gauches  qu’elle  a  souffert,  c'est  à  l’épaule 
ou  à  l’omoplate  gauches  que  les  douleurs  ont 
toujours  irradié;  enfin  c’est  à  gauclie  que  la 
palpation .  réveille  la  4ouleur,  en  un  point  très 
précis  au-dessous  des  côtes,  symétrique  du  point 
vésiculaire  habituel.  Dorsqu’on  appuie  sur  ce  point 
avec  l’extrémité  du  doigt,  on  accentue  la  douleur, 
et  si  à  cet  instant  la  malade  fait,àfond,  une  grande 
inspiration,  elle  pousse  un  petit  cri  et  arrête 
aussitôt  son  expansion  thoracique  ;  il  s’agit  là 
d’un  signe  de  Gilbert-Murphy,  mais  interverti 
et  localisé  à  gauche. 

Comment  peut-on  expliquer  une  douleur  gauche 
aussi  élective  ?  S’agit  il  de  la  lésion  d’un  organe 
situé  à  gauche  ?  Il  ne  pourrait  guère  s’agir  que 
de  la  grande  courbure  gastrique,  de  la  rate,  de 
l’angle  gauche  du  côlon,  du  rein  gauche,  de  la 
surrénale  gauche  ou  de  la  queue  du  pancréas. 
Or,  il  n’y  a  vraiment  aucun  argument  en  faveur 
d’aucune  de  ces  localisations  ;  mais  on  sait  com¬ 
bien,  parfois,  pareils  diagnostics  topographiques 
sont  frustes  et  difficiles. 

Da  scène  ne  se  passe-t-elle  pas  au-dessus  du 
diaphragme  gauche,  et  ne  peut-on  pas  incriminer 
un  point  pleurétique  ?  A  la  vérité,  le  caractère 
des  crises  douloureuses  est  peu  en  faveur  de  ce 
diagnostic  ;  pourtant,  à  gauche,  la  zone  de  Traube 
est  franchement  mate  et  les  bruits  du  cœur 
s’entendent  très  loin  vers  la  droite,  comme  dans 
le  cas  d’un  très  gros  épanchement  pleural. 

Par  contre,  aucun  signe  respiratoire  :  ni  toux, 
ni  dyspnée.  Nous  verrons  plus  loin  l’explication 
de  la  matité  gauche  et  du  déplacement  cardiaque. 

Malgré  la  sinistralgie,  doit-on  penser,  quand 
même,  à  une  colique  hépatique  ?  De  léger  sub¬ 
ictère,  la  décoloration  passagère  des  selles,  avec 
coloration  des  urines,  ont  une  signification  pri¬ 
mordiale. 

Pourtant,  bien  rares  sont  les  coliques  vésicu¬ 
laires  à  gauche.  Si  l’on  connaît  bien  l’appendicite 
à  gauche,  source  de  graves  erreurs  de  diagnostic,, 
par  contre  la  cholécystite  à  gauche  est  vraiment 
fort  exceptionnelle.  Cependant,  bien  souvent, 
les  algies  vésiculaires  sont  senties  au  creux  épi¬ 
gastrique,  très  à  gauche  de  la  vésicule,  probable¬ 
ment  par  suite  de  l’erreur  de  localisation  périphé¬ 
rique  d’une  plexalgie  coeliaque. 

Un  examen  clinique  plus  approfondi,  corroboré 
par  les  résultats  radiographiques,  devait  orienter 
nos  recherches  dans  un  tout  autre  sens  :  car  il 
•nous  a  bientôt  montré  que  cette  femme  présente 
une  inversion  totale  des  viscères,  une  hêtérotaxie, 
telle  que  la  vésicule  est  à  gauche,  en  un  point 
symétrique  du  siège  vésicrüaire  habituel,  et 
tf»  52. 
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correspond  strictement  à  la  localisation  doulou¬ 
reuse  si  nettement  indiquée  par  la  malade. 

Pour  ceux  d’entre  vous  qui  n’ont  pas  examiné 
la  malade  à  la  salle  Sainte-Madeleine,  je  vais  faire 
défiler  au  négatoscope  la  série  des  radiographies 
prises  dans  le  service  par  les  Pagarenne 
et  Dioclès,  et  qui,  mieux  que  toute  descrip¬ 
tion,  illustreront  les  résultats  de  l’examen 
clinique. 

Encore  faut-il  avoir  grand  soin  de  repérer 
exactement  le  sens  des  films  :  car,  si  on  les  regar¬ 
dait  à  l’envers  (ainsi  que  je  vous  les  montre 
d’abord),  on  aurait  une  image  radiographique 
entièrement  normale.  Autrement  dit,  l’inversion 
viscérale  est  ici  totale  et  elle  est  si  parfaite  que 
tous  les  rapports  sont  conservés,  à  cela  près  que 
ce  qui  est  normalement  à  droite  est,  ici,  à  gauche 
et  vice  versa. 

De  même,  si  l’on  trace  sur  la  peau,  au  crayon 
dermographique,  les  contours  délimités  par  la. 
percussion  des  différents  viscères,  on  voit  le  cœur 
à  droite,  le  foie  à  gauche,  la  rate  à  droite.  L’angle 
hépatique  du  côlon  est,  de  même,  à  gauche,  son 
angle  splénique  à  droite,  ainsi  que  l’anse  sigmoïde. 
Mais,  dans  une  glace,  on  a  une  image  tout  à  fait 
normale.  Aussi  dit-on  parfois,  de  l’hétérotaxie 
complète,  qu’elle  donne  une  image  en  miroir,  ce 
qui  en  précise  admirablement  les  caractères. 

Passons  rapidement  en  revue  les  organes 
thoraciques  et  abdominaux  de  notre  malade  : 

Tout  d’abord,  la  cavité  thoracique  montre, 
cliniquement,  le  cœur  à  droite  :  sa  pointe  bat 
nettement  dans  le  cinquième  espace  intercostal 
droit,  sur  la  ligne  mamelonnaire  ;  les  bruits 
mitraux  s’entendent  à  la  pointe,  donc  à  droite, 
vers  l’aisselle  droite  (sans,  d’ailleurs,  de  souffle  ni 
de  bruits  anormaux).  L’axe  du  cœur  est  inter¬ 
verti  et  dirigé  de  haut  en  bas  et  de  gauche  à  droite. 
Enfin  la  percussion  donne  deux  triangles  de 
matité,  absolue  et  relative,  à  droite,  mais  exacte¬ 
ment  symétriques  de  leur  tracé  normal  à  gauche. 
Au  négatoscope,  la  radiographie  va  préciser 
davantage  encore  ces  données  ;  on  y  voit  le  cœur 
changé  intégralement  de  sens  :  la -crosse  de  l’aorte 
se  déroule  en  sens  inverse  de  la  normale  ;  l’arc 
pulmonairej  entre  E  et  G,  se  trouve  au  bord 
droit,  etc.  Bref,  l’image  du  cœur  est  si  exactement 
inversée  que  le  film,  vu  à  l’envers,  ne  montre 
aucune  anomalie  :  on  s’explique  donc  que  cette 
femme  n’ait  jamais  eu,  même  pendant  ses  gros¬ 
sesses,  aucun  trouble  circulatoire.  Elle  est  nor¬ 
male,  mais  inversée. 

Notons  accessoirement,  sur  la  radiographie 
thoracique,  que  le  poumon  gauche  a  trois  lobes 
et  le  droit,  deux  seulement,  et  que  le  diaphragme 
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a  ses  deux  coupoles  inversées,  la  gauche  étant 
plus  haute  que  la  droite. 

La  cavité  abdominale  montre  également  une 
inversion  totale  des  viscères.  Après  repas  baryté, 
cavité  gastrique  avec  sa  poche  à  air  à  droite; 
grande  courbure  se  déroulant  vers  la  gauche  où  se 
trouvent  le  pylore  et  le  duodénum. 

De  même,  après  lavement  baryté,  se  révèlent 
successivement  le  rectum  et  l’anse  sigmoïde  se 
déroulant  en  sens  interverti,  avec  un  degré  mar¬ 
qué  de  dolicho-côlon  pelvien  ;  le  côlon  descendant 
à  droite,  avec  son  coude  splénique  haut  situé  à 
droite,  la  guirlande  transverse  s’emplissant,  par 
le  lavement,  de  droite  à  gauche  et  l’angle 
hépatique  bas  situé,  à  gauche.  Enfin  le  côlon 
ascendant  est  à  gauche,  avec  cæcum  et  appen¬ 
dice  dans  la  fosse  iliaque  gauclie. 

Simultanément,  le  foie,  de  volume  normal,  est  à 
gauche  et  la  rate,  de  dimensions  normales,  est,  au 
contraire,  à  droite. 

Une  épreuve  au  tétraiode  ne  nous  a  révélé 
ni  calculs  ni  obstruction  vésiculaire  ;  mais  elle  a 
opacifié  la  vésicule  qui  se  trouve  nettement 
à  gauche,  au  bord  inférieur  du  foie,  au  point 
strictement  symétrique  du  point  cystique. 

Bref,  image  en  miroir  extrêmement  fidèle  de 
l’ensemble  du  corps,  sans  autre  anomalie  qu’une 
hétérotaxie  totale  et  absolue. 

Le  diagnostic  n’offrait  plus,  dès  lors,  de  diffi¬ 
cultés  et  tous  les  signes  cliniques  s’expliquaient 
rationnellement  :  il  s’agissait,  certainement,  de 
coliques  vésiculaires  à  gauche,  la  vésicule  étant 
elle-même  à  gauche. 

Nous  avons  renvoyé  la  malade  à  Montluçon, 
avec  un  traitement  médical  pour  sa  lithiase 
vésiculaire. 

Elle  fera,  de  plus,  une  cure  à  Vichy.  Mais,  si 
les  phénomènes  douloureux  ne  s’amendent  pas, 
nous  avons  déjà  montré  la  malade  au  chirurgien 
qui  se  chargera  de  l’opération,  en  le  prévenant 
de  l’inversion  viscérale,  pour  que  lui-même  inter¬ 
vertisse  aussi  toutes  ses  techniques  opératoires. 


De  cette  curieuse  observation  d’inversion  viscé¬ 
rale,  démontrée  à  l’occasion  d’une  cholécystite 
lithiasique,  nous  rapprocherons  d’autres  cas,  les 
uns  personnels,  les  autres  relevés  dans  la  littéra¬ 
ture,  relatifs  aux  diverses  variétés  d’hétérotaxie. 
Il  s’agit  a)  tantôt  6.’ hétérotaxie  totale,  pour  ainsi 
dire  physiologique  et  sans  troubles  fonctionnels; 
b)  tantôt  d’hétérotaxie  totale,  mais  tératologique, 
avec  coexistence  de  graves  malformations  simul¬ 
tanées  (et,  notamment,  avec  cyanose  et  malfor¬ 
mations  cardiaques),  c)  Dans  d’autres  cas,  rares 
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et  plus  difficilement  explicables  encore,  Vhétêro- 
iaxie  est  partielle,  soit  uniquement  thoracique, 
soit  uniquement  abdominale,  ou  même  portant 
sur  wi  seul  segment  digestif. 

I.  Héteroiaxie  totale  sans  troubles  fonc¬ 
tionnels.  —  A  cette  première  catégorie  ressortit 
notre  cas  actuel,  l’inversion  viscérale  ayant  seule¬ 
ment  compliqué  le  diagnostic  de  colique  hépatique, 
du  fait  de  la  localisation  douloureuse  à  gauche. 

Hans  une  série  d’autres  cas,  il  s’agissait  d’un 
diagnostic  hésitant  de  pleurésie  gauche  avec 
matité  gauche  et  déxtrocardie. 

C'est  ainsi  que  nous  avons  examiné,  à  l’hôpital 
Beaujon,  aussitôt  après  la  guerre,  un  officier 
corse,  envoyé  pour  surexpertise  par  un  Centre  de 
réforme.  Il  était  resté  vaillamment  au  front,  sans 
un  jour  demaladie  (ce  qui  prouve,  à  nouveau,  com¬ 
bien  l’inversion  totale  des  viscères  est  parfaitement 
tolérée),  et  il  nous  était  envoyé,  après  la  démobi¬ 
lisation,  pour  des  troubles  digestifs  vagues,  avec 
éructations,  ballonnement  du  ventre  surtout  à 
droite  ;  la.  respiration  était  gênée.  On  constatait 
une  sonorité  à  la  place  du  foie,  comme  s’il  y  avait 
eu  passage  d'un  côlon  distendu  dé  gaz  en  avant 
du  foie,  mais  il  y  avait  aussi  sensibilité  doulou¬ 
reuse  aux  derniers  espaces  intercostaux  gauches 
et  une  toux  un  peu  inquiétante.  A  l'examen, 
nous  constatâmes  une  matité  de  l'espace  de 
Traube  en  avant,  une  matité  de  la  base  thoracique 
en  arrière,  et  enfin,  une  déviation  considérable 
du  cœur  vers  la  droite.  Malgré  le  peu  de  signes 
respiratoires,  nous  fûmes  tentés  de  faire  une 
ponction  exploratrice  ;  mais  un  examen  clinique 
plus  approfondi,  suivi  d’un  examen  radiosco¬ 
pique,  montra  que  la  matité  thoracique  gauche 
était  due  au  foie  interverti,  que  le  cœur  était 
non  dévié,  mais  lui  aussi  inteiverti.  Bief,  il 
s’agissait  '  d’une  inversion  totale  des  viscères, 
que  le  sujet  ne  soupçonnait  pas  bien  qu’il  l’ait 
eue  depuis  sa  naissance  (c’est-à-dire  depuis 
trente-cinq  ans),  et  qui  ne  l’avait  gêné  en  rien 
au  cours  de  ses  années  de  front. 

Dans  d’autres  cas,  c’est  à  l’occasion  d’une 
appendicite,  et  souvent  même  au  cours  d’une 
opération,  que  le  chirurgien  s’aperçoit  de  l’in¬ 
version  viscérale. 

Voici,  à  cet  égard,  une  observation  t5’pique, 
publiée  dans  les  Archives  des  maladies  diges¬ 
tives  de  1927,  par  Andréoli,  Pruvost  et  Ju- 
melin  ; 

TTn  malade  est  pris  de  troubles  abdominaux 
avec  nausées,  vomissements.  Des  douleurs  étaient 
bien  à  gauche  :  mais  les  chirurgiens  ont  appris, 
par  expérience,  à  .se  méfier  des  «  appendicites  à 
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gauclie  ».  Aussi  a-t-on  opéré  classiquement  ce 
malade.  Par  l’incision  droite,  on  découvrit  une 
anse  du  côlon  qu’on  attira,  mais  sans  que  le 
doigt  pût  faire,  en  bas,  le  tour  du  cæcum.  De¬ 
vant  cette  anomalie,  on  se  garda,  prudemment, 
de  toute  section  des  parties  adJiérentes  (et 
fort  heureusement  :  car  il  s’agissait  du  côlon 
terminal  se  prolongeant  jusqu’à  l’anus).  Se 
méfiant  alors  d’une  inversion  viscérale,  le  cliirur- 
gien,  en  pleine  opération,  mit  l’oreille  sur  le 
thorax  :  le  cœur  battait  exclusivement  à  droite. 
Il  percuta  le  foie  :  la  région  droite  était  sonore  et 
la  région  gauche  mate.  Bref,  l’inversion  viscérale 
était  évidente.  Ne  pouvant  suffisamment  attirer 
cæcum  et  appendice  gauches  parl’incision  droite,  le 
chirurgien  la  referma  et  en  fit  une  deuxième,  symé¬ 
triquement  à  gauche.  Il  put  ainsi,  .sans  difficultés, 
terminer  l’opération,  qui  eut  des  suites  normales. 

Dans  un  cas  d’Artaud  (de  Marseille)  {Presse 
médicale,  1920),  il  s’agissait  encore  d’appendicite. 
A  l’opération,  on  ne  trouva  pas,  non  plus,  l’ap¬ 
pendice  à  sa  place  ;  une  incision  médiane  permit 
de  l’attirer  et  de  l’enlever.  On  se  rendit  compte, 
après  l’opération,  qu’il  s’agissait  d’une  hétéro- 
taxie  totale. 

Même  difficulté  opératoire  dans  un  cas  de 
Baumgartner  (Congrès  de  chirurgie,  1913). 

Dans  un  autre  cas  de  Baumgartner,  il  s’agissait 
d’un  cancer  de  l’estomac  ;  on  éirrouva  de  très 
grandes  difficultés  pour  la  gastrectomie  ;  il  y 
avait  de  grosses  adhérences.  De  plus,  il  y 
avait  interversion  totale,  le  pylore  et  le  duodé¬ 
num  étant  à  gauche  :  une  fistule  se  déclara  et  le 
malade  mourut. 

II.  Hétérotaxie  totale  avec  grosses  mal¬ 
formations  tératologiques.  —  Dans  un 
deuxième  groupe  de  faits,  l’inversion  totale  est 
accompagnée  de  troubles  graves,  notamment  de 
troubles  circulatoires  dus  à  des  lésions  tératolo¬ 
giques  simultanées. 

J’ai  observé  un  cas  tjqoique  de  ce  genre  quand 
j’étais  interne  de  Gilbert,  à  l’hôpital  Broussais. 
Un  jour  que  j’étais  de  garde,  on  m’amène  un 
homme  asphyxique,  dont  la  face  et  les  téguments 
étaient  livides,  presque  noirs,  et  qui  était  tombé 
brusquement,  sans  connaissance,  après  avoir 
traversé  une  rue  en  courant.  Dans  la  salle  d’ad¬ 
mission,  je  mets  l’oreille  sur  la  poitrine  et  n’en¬ 
tends  rien  à  gauche,  à  la  place  habituelle  :  le  pouls 
battait  cependant  encore.  On  ranime  le  malade  ; 
on  le  réchauffe;  on  lui  fait  respirer  de  l’oxygène 
et  on  le  couche  dans  la  salle  :  la  cyanose  s’atténue 
en  partie  (mais  en  partie  .seulement),  et  le  sujet 
revient  peu  à  peu.  En  l’auscultant  alors  méthodi- 
32-4  **** 
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■quement,  j’entendis,  à  la  partie  droite  du  tho¬ 
rax,  un  énorme  souffle  systolique  ;  à  la  base  on 
entendait  un  autre  souffle  systolique  se  propa¬ 
geant  de  gauche  à  droite.  On  pouvait,  semble- 
t-il,  porter  le  diagnostic  de  maladie  bleue,  carac¬ 
térisée  classiquement  par  une  commurdcation 
interventriculaire  et  par  un  rétrécissement  pul¬ 
monaire.  Cependant  les  sièges  d’auscultation 
des  orifices  étaient  très  anormaux.  Or,  un  examen 
plus  complet  nous  montra  que  la  pointe,  battait 
à  droite  sur  la  ligne  mamelonnaire  ;  le  foie  était 
à  gauche,  la  raie  à  droite  :  bref,  il  y  avait  inversion 
des  viscères,  en  même  temps  que  malformation 
des  orifices  cardiaques.  L,e  malade  avait  (comme 
il  est  de  règle  dans  la  maladie  bleue)  une 
h)q)erglobulie  de  plus  de  7  millions.  Ses  doigts 
étaifâit  hippocratiques,  très  renflés  à  l’extré¬ 
mité,  avec  d’énormes  ongles  en  verre  de  montre, 
coimiie  dans  l’ostéo-arthropathie  hypertrophiante 
pneumique. 

Nous  apprîmes,  par  la  suite,  que  le  malade 
avait  souvent,  et  depuis  l’enfance,  des  crises  sem¬ 
blables  d’asphyxie  et  de  cyanose,  alternant  avec 
des  accès  d’épilepsie  :  la  malformation  cardiaque 
était  donc  congénitale,  comme  l’hétérotaxie. 

Ce  malade  avait  fait  déjà  de  nombreux  séjours 
dans  les  hôpitaux,  et  son  observation,  très  curieuse, 
avait  été  déjà  publiée  au  moins  trois  fois  indé- 
l^endamment  les  unes  des  autres.  Ce  malade, 
hérédo^alcoolique  (mais  chez  qui  nous  ne  pûmes 
faire  la  preuve  d’une  hérédo-syphUis)  avait  des 
stigmates  nombreux  de  dégénérescence,  notam¬ 
ment  de  dégénérescence  mentale  ;  il  était  tçès 
arriéré,  n’ayant  pu  apprendre  à  lire  ;  il  avait  e\i 
maintes  crises  d’épilepsie  ;  enfin  il  était  devenu 
toxicomane  :  il  s’alcoolisait,  s’étliérifiait,  se  mor-^ 
phinait...  J’avais  eu  la  malencontreuse  idée,  pour 
l’occuper,  de  l’attacher  comme  aide  au  laboratoire 
du  service  :  mais  il  buvait  l’alcool  des  pièces  ;  il 
brisait  tout  avec  ime  maladresse  indescrqjtible 
et  cassait  plusieurs  thermomètres  pour  prendre 
la  température  d’un  lapin  ;  il  laissait  échapper  les 
animaux  et,  s’il  voulait  courir  pour  les  rattraper, 
il  devenait  noir  et  tombait  comme  une  masse, 
de  même  que  lors  de  son  entrée  à  l’hôpital. 

Je  dus  bientôt  me  priver  de  ses  services.  J’ai 
appris,  depuis,  que  son  cas  avait  été  publié,  ime 
fois  de  plus,  mais  la  dernière,  avec  une  autopsie 
qui  confirmait,  à  la  fois,  l’inversion  viscérale, 
la  communication  interventriculaire  et  le  rétré¬ 
cissement  de  l’artère  piflmqnaire. 

Bien  d’autres  cas  de  cet  ordre  ont  été,  d’ail¬ 
leurs,  publiés,  Par  exemple,  Potain  (Socf^e  me'di- 
cale  des  hôpitaux ,  1896)  a  rapporté  rm  cas  de 
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communication  interventricxflaire  avec  hétéro- 
taxie,  très  bien  tolérée  par  une  femme  de  cin¬ 
quante-six  ans  ;  une  grossesse  s’était  même 
déroulée  normalement  ;  la  lésion  ne  fut  trouvée 
qu’à  l’autopsie. 

Dans  un  cas  de  Bellazi,  il  y  avait  inversion 
totale,  sténose  de  l’artère  pulmonaire,  persistance 
du  trou  de  Botal. 

Vaquez  et  Donzelot  font  remarquer  que, 
presque  toujours  il  y  a,  à  la  fois,  sténose  des 
orifices  pulmonaires  et  aortiques. 

Un  cas  de  Diotta  {Rif.  med.,  1927)  est  parti¬ 
culièrement  remarquable  par  son  caractère  fami¬ 
lial:  car  la  mère  avait  eu  neuf  enfants  et  une 
faus.se  couche  ;  or,  parmi  ces  neuf  enfants,  trois 
ont  présenté  de  la  dextrocardie  avec  transposi¬ 
tion  des  viscères. 

Même  tératologie  dans  les  cas  de  Deroux,  de 
Dabbé  et  Barré,  de  Dœventhal,  de  Kinley 
Reid,  de  Reinhard,  de  Neuliof,  etc. 

III.  Hétérotaxies  partielles.  —  Une  troi¬ 
sième  variété,  rare  (et  même  contestée  par- 
beaucoup  d’auteurs),  concerne  les  inversions  viscé¬ 
rales  partielles,  thoraciques  ou  abdominales. 

A.  —D’inversion  uniquement  thoracique  est 
caractérisée,  avant  tout,  par  ime  dextrocardie 
avec  cœur  en  miroir.  Cette  dextrocardie  congénitale, 
en  miroir,  doit  être  entièrement  distinguée  des  dex- 
irocardies  acquises,  qui  ne  sont  que  des  déviations. 

On  sait  que,  du  fait  d’une  malformation  thora¬ 
cique  (Vaquez  et  Donzelot),  d’une  pleurésie 
gauche,  d’un  pneumothorax  (spontané  ou  théra¬ 
peutique)  ou,  parfois  même,  après  mégacôlon 
et  éventration  diaphragmatique,  ainsi  que  nous 
en  avons  publié  un  cas  avec  Friedel  [Archives 
des  jnaladies  digestives,  1919)  (im  cas  semblable 
a  été  aussi  publié  par  Hurst),  le  cœur  peut  être 
rejeté  entièrement  à  droite  :  la  base  restant  en 
place,  l’axe  du  cœur  est  dévié  en  bas,  à  droite. 
D’auscultation  fait  entendre  les  bruits  cardiaques 
très  à  droite  ;  la  percussion  montre  aussi  le  cœur 
déjefcé  à  droite.  Da  radiograplrie  précise  bien 
davantage  encore  ces  données.  Cependant,  les 
dextrocardies  acquises  ne  sont  que  des  déviations 
et  non  des  inversions  :  le  cœur  bleu  reste  à  droite 
et  le  cœur  rouge  à  gauche  ;  l’aorte  est  déplacée, 
mais  non  intervertie  ;  l’électrocardiogramme 
donne,  par  ailleurs,  des  tracés  normaux.  Il  s’agit 
donc  là  d’une  simple  déviation  par  attraction 
ou  par  refoulement  :  le  cœur  n’est  pas  «en  miroir  ». 

Au  contraire,  les  dextrocardies  congénitales  «  en- 
miroir  »  [les  seules  véritables  hétérotaxies)  sont 
caractérisées  par  une  inversionl  compète  du  cœur  : 


P.  CARNOT.  —  INVERSION  VISCÉRALE 


le  cœur  rouge  est  à  droite  et  le  cœur  bleu  à  gauche  ; 
l’aorte  et  l’artère  pulmonaire  ont  des  directions 
inverses  et  symétriques  de  l’état  normal  par  rap¬ 
port  au  plan  médian  du  coi-ps.  Bref,  tous  les 
rapports  sont  renversés,  tout  en  restant  stricte¬ 
ment  les  mêmes,  à  tel  point  que  le  film  radiogra¬ 
phique,  vu  à  l’envers  fait  apparaître  une  image 
normale  du  cœur.  Il  s’agit  donc  d’une  hétérotaxie  ; 
celle-ci  étant  seulement  thoracique. 

Dans  ces  cas,  l’électrocardiogramme  apporte 
(comme,  d’ailleurs,  dans  les  cas  d’inversion  viscé¬ 
rale  totale)  une  preuve  péremptoire  : 

D’ïfxe  du  cœur  étant  inversé,  alors  que  les 
dérivations  restent  les  mêmes,  le  tracé,  en  dériva¬ 
tion  I,  montre  un  renversement  des  sommets  ; 
la  dérivation  II  remplace  la  dérivation  III  et 
inversement.  Bref,  V électrocardiogramme  est,  lui 
aussi,  en  miroir,  par  rapport  au  tracé  d’un  cœur 
normal. 

A  quoi  est  due  pareille  inversion  électrogra¬ 
phique  ?  Waller  incrimine  l’inversion  des  axes 
du  cœur;  mais  celle-ci  existe  aussi  dans  ladextro- 
cardie  par  simple  déviation.  Dewis  attribue  surtout 
(et,  semble-t-il,  à  juste  titre)  l’inversion  dans  les 
phénomènes  électriques  à  l’inversion  dans  l’im¬ 
portance  réciproque  des  masses  musculaires  des 
deux  cœurs  ;  le  ventricule  le  plus  musclé  et  le  plus 
contractile  étant  alors  à  droite  et  non  à  gauche 
comme  d’habitude. 

Quelle  que  soit  l’explication,  l’électrocardio- 
gramme  est  précieux  pour  le  diagnostic  de  la 
dextrocardie  congénitale  avec  inversion  en  miroir, 
et  la  différencie  des  dextrocardies  acquises  par 
simple  déviation  du  cœur  vers  la  droite. 

Si  le  diagnostic  clinique  d’hétérotaxie  est  aisé 
(à  condition  qu’on  y  songe)  quand  tous  les  vis¬ 
cères  (foie,  rate,  estomac  et  côlon)  sont  invertis, 
il  n’en  est  plus  de  même  dans  les  cas  d’hété¬ 
rotaxie  thoracique  partielle,  sans  inversion 
abdominale  :  c’est  précisément  alors  que  l’électro- 
cardiogramme  est  précieux,  en  permettant  d’af¬ 
firmer  qu’il  existe  une  véritable  intenœrsion 
isolée  du  cœur. 

Ces  cas  sont,  d’ailleurs,  rares  (et  même  contestés 
par  certains  auteurs).  Cependant  Meyer  a  publié, 
récemment,  un  cas  tyiûque  de  dextrocardie  pure 
avec  inversion  des  seules  cavités  cardiaques, 
à’ hétérotaxie  cardiaque  isolée.  Dans  ce  cas,  le 
tracé  électrique  en  dérivation  I  montrait  un 
renversement  des  sommets,  et  il  y  avait  aussi 
remplacement  réciproque  des  tracés  en  dérivation 
II  et  III. 

Dans  un  cas  de  Clerc  et  Bobrie  {Archives  des 
maladies  du  cœur,  1918),  il  y  avait,  de  même, 
dextrocardie  avec  inversion  des  orifices  et  des 


électrocardiogrammes,  sans  autre  inversion  vis¬ 
cérale.  De  même,  dans  un  cas  de  Nagel  {Deut.  arch. 
f.  klin.  Med.,  1919).  Il  semble  donc  bien  que  ces 
cas  partiels,  quoique  très  rares,  existent  réelle¬ 
ment.  Ils  compliquent  singulièrement  les  expli¬ 
cations  que  l’on  peut  imaginer  des  hétérotaxies. 

B.  ■ — Plus  rare  encore  peut-être  est  l’inversion 
abdominale  isolée.  Beaucoup  de  cas,  d’ailleurs, 
sont  contestés.  Un,  cependant,  qui  paraît  très 
réel,  a  été  publié  par  Paul  Aimé,  avec  des  radios 
démonstratives,  à  la  Société  de  gastro-entérologie 
{Archives  des  maladies  digestives,  avril  1927). 

Dans  ce  cas,  le  cœur  était  en  position  normale; 
sa  pointe  battait  à  gauche  :  il  n’y  avait  pas  inter¬ 
version.  De  thorax  était  aussi  normal  et  le  jeu 
diaphragmatique  égal  et  satisfaisant  des  deux 
côtés.  Par  contre,  le  gros  intestin  était  inverti  : 
le  rectum,  le  sigmoïde,  le  côlon  descendant  étaient 
à  droite  ;  le  côlon  ascendant,  le  cæcum,  l’appen¬ 
dice  étaient  à  gauche,  ainsi  d’ailleurs  que  le  foie. 

Aimé  fait  remarquer  que,  dans  son  cas,  les  deux 
coupoles  diaphragmatiques  étaient  comme  à 
l’état  normal  ;  il  semble  donc  que,  normalement, 
l’abaissement  de  la  coupole  gauche  soit  provoqué 
par  la  situation  du  cœur  à  gauche,  et  que  la 
présence  d’une  masse  hépatique,  refoulant  la 
coupole  droite,  ne  soit  pour  rien  dans  la  dénivel¬ 
lation  des  deux  coupoles,  puisque,  dans  le  cas 
d’Aimé,  la  masse  du  foie  était  à  gauche  et  n’en¬ 
traînait  pas  pour  cela  la  remontée  de  la  coupole 
gauche. 

C.  —  Il  peut  y  avoir  inversion  abdominale 
segmentaire,  portant  uniquement  sur  le  duo- 
dénmn,  sur  le  cæco-ascendant,  etc. 

C’est  ainsi  que  M.-P.  Weil  et  Détré  {Société 
de  gastro-entérologie,  in  Archives  des  maladies  diges¬ 
tives,  1925)  ont  publié  un  cas  de  transposition 
totale  du  seul  gros  intestin,  à  gauche  de  la  ligne 
médiane,  qu’ils  expliquent  par  un  arrêt  de  la 
torsion  intestinale  embryonnaire,  suivant  les 
schémas  de  Fredet  relatifs  aux  anomalies  par 
absence  de  torsion  ou  par  torsion  incomplète. 

Il  s’agissait  d’un  sujet  ayant  des  douleurs  abdo¬ 
minales  vagues  et  à  qui  Toupet  fit  une  appendi¬ 
cectomie  ;  à  l’opération,  tout  l'intestin  grêle  était 
à  droite,  le  gros  intestin  à  gauche,  flottant  (sauf 
le  côlon  descendant  et  l’anse  sigmoïde  qui  étaient 
fixes).  Il  y  avait,  de  plus,  des  brides  nombreuses, 
fibreuses,  nrinces,  transparentes,  réunissant  cæ¬ 
cum  et  côlon  ascendant  au  côlon  descendant  et 
au  sigmoïde  ;  il  s’agissait  d’une  sorte  de  mésenté- 
rite  rétractile.  D'appendice  était  inséré  en  posi¬ 
tion  normale,  non  adhérent,  scléreux.  De  foie 


PARIS  MEDICAL 


542 

était  à  sa  place.  Ce  cas,  d’interi^rétation  difficile, 
en  raison  notamment  des  adhérences,  ne  peut 
être  considéré  comme  une  -'simple  hétérotaxie. 

Dans  un  autre  cas  de  Vasselle  (Soc .  de  gastro- 
enUrol. ,  in  Arch.  mal.  dig. ,  1926), ily avait  inversion 
du  duodénum  ;  l’intestin  grêle  àait  à  droite,  tout  le 
gros  intestin  était  à  gauche  de  la  ligne  médiane. 

Nous  avons  .vu,  avec  Tyagarenne,  un  cas  de 
■sinistrocolie  de  cet  ordre,  que  nous  publierons 
prochainement. 

Des  malformations  avec  inversion  digestive  par¬ 
tielle  se  rattachent,  probablement,  à  un  trouble 
de  torsion  de  l’intestin,  relativement  tardif,  à 
un  manque  de  coalescence  des  feuillets  périto¬ 
néaux  ;  ils  doivent  être  distingués  (du  moins 
par  leur  genèse)  de  l’hëtérotaxie  complète,  beau¬ 
coup  plus  précoce. 

Ces  cas,  congénitaux,  sont  à  distinguer  d’autres 
déviations  digestives,  acquises  et  non  congéni¬ 
tales,  qui  s’expliquent  simplement  par  des 
adhérences,  par  des  tractions  ou  des  poussées 
d’organes  déplacés,  fixés,  ou  de  dimensions 
anormales.  Il  s’agit  là  de  dextro  ou  de  sinistro- 
entéries  acquises,  qui  ne  rentrent  pas  plus  dans 
les  groupes  que  nous  examinons  que  les  dextro- 
cardies  acquises  par  déviation. 

Mais  ces  déviations  n’en  ont  pas  moins  un  grand 
intérêt  diagnostique  et  opératoire,  tout  en  deman¬ 
dant  une  explication  pathogénique  différente. 


Des  théories  que  l’on  a  données  de  l’hétéro- 
taxie  posent  un  problème  extrêmement  intéres¬ 
sant  de  biologie  générale.  Mais  elles  n’ont  encore, 
comme  toutes  les  théories  tératologiques  des 
monstruosités,  que  des  bases  fragiles,  malgré 
certaines  analogies  et,  même,  malgré  certaines 
reproductions  expérimentales. 

De  problème  de  l’interversion  complète  des 
viscères  se  rattache  au  problème  général  des  axes 
et  des  plans  de  symétrie. 

On  sait  que,  dans  la  série  des  êtres  vivants,  et 
même  dans  la  série  des  corps  inanimés  comme  les 
cristaux  (voire  même  comme  les  structures  chi¬ 
miques,  représentées  par  des  formules  de  constitu¬ 
tion  symétriques),  il  y  a  des  modes  différents  de 
symétiie. 

Certaines  symétries  se  font  autour  d'un  point  : 
telle  la  symétrie  des  radiolaires  ou  celle  de  cer¬ 
taines  cristallisations  radiées. 

D’autres  symétries  se  font  autour  d’un  axe 
médian:  telles  les  symétries  des  étoiles  de  mer, 
du  corail,  des  oursins,  celles  de  beaucoup  de 
flëtirs,  ou  encore,  celles  de  certains  cristaux  axés. 
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D’autres  symétries  enfin  se  font  par  rapport  à  un 
planmêdian,z.\r&Kimi  côté  droit  et  un  côté  gauche, 
comme  chez  les  vertébrés.  Si  les  deux  côtés  se 
correspondent  entièrement  (le  côté  droit  étant 
semblable  au  côté  gauche  par  exemple),  l’inver¬ 
sion  ne  peut  pas  exister,  les  deux  côtés, 
même  invertis,  restant  toujours  semblables. 

Mais  le  plus  souvent,  dans  les  organismes  déve¬ 
loppés  symétriquement  par  rapport  à  un  plan 
médian,  il  se  produit,  à  un  moment  du'  dévelojj- 
pement,  une  asymétrie  qui  individualise  le  côté 
droit  par  rapport  au  côté  gauche. 

Par  exemple,  chez  l’homme,  les  muscles 
et  les  parois  du  coiqjs  restant  semblables  et  symé¬ 
triques  par  rapport  à  un  plan  médian ,  il  se  produit, 
par  atrophie  de  certaines  parties  ou  par  dévelop¬ 
pement  exubérant  d’autres  parties,  une  différen¬ 
ciation  des  deux  côtés.  C’est  ainsi  que  le  tube 
cardiaque,  d’abord  sjmiétrique,  subit  une  tonsion 
qrri,  finalement,  différencie  le  cœur  droit  du  cœur 
gauche.  Des  arcs  aortiques,  primitivement  S5mié- 
triques,  s’atrophient  en  certains  segments  et  il 
en  résulte  une  différenciation  vasculaire  qui  pro¬ 
duit  la  crosse  de  l’aorte  se  déroulant  de  droite  à 
gauche.  De  même,  le  tube  digestif,  initialement 
symétrique,  subit  une  torsion  telle  que  l’estomac  se 
dirige  de  gauche  à  droite,  que  le  pylore  et  le  duo¬ 
dénum,  le  foie,  le  cæco-ascendant,  versent  à  droite, 
la  rate,  l’angle  splénique  du  côlon,  le  côlon  descen¬ 
dant  prenant  une  situation  asymétrique  gauche. 
Cette  version  est,  peut-être,  nécessitée  parce  que 
le  corps  s’aplatit  dans  le  diamètre  antéro-posté¬ 
rieur,  et  s’élargit  transversalement,  conséquence 
de  la  position  debout,  afin  que  les  membres  supé¬ 
rieurs,  -devenus  prenants,  s’écartent  l’un  de  l’autre 
et  aient  ainsi  des  mouvements  très  libres. 

Comme  on  connaît  mal  le  mécanisme  embryogé- 
nique  réel  de  l’asymétrie,  il  est  difficile  de  se  faire 
une  idée  nette  des  facteurs  qui  en  intervertissent 
le  sens,  dextrorsonousinistrorson.  Pourquoi  le  tube 
cardiaque  se  çontourne-t-il  parfois  vers  la  droite  et 
nonvers  la  gauche  ?  pourquoi  l’arc  brachial  aortique 
s’atrophie-t-il  à  gauche  et  non  à  droite  ?  pourquoi 
l’anse  intestinale  primitive  se  couche-t-elle  sur 
le  côté  ?  n  est  bien  difficile,  actuellement, 
d’expliquer  ces  retournements,  dans  l’ignorance 
où  nous  sommes,  le  plus  souvent,  des  différents 
facteurs  de  la  mécanique  du  développement. 

’On  a  pourtant  donné  quelques  explications 
curieuses,  que  nous  citerons  pour  mémoire,  mais 
qui  ne  sont  que  des  vues  de  l’esprit  ingénieuses  et 
partielles  :  en  réalité  le  problème  apparaît  autre¬ 
ment  vaste  et  général. 

C'est  ainsi  que,  pour  expliquer  l’inversion  du 
sens  de  torsion  embryologique  du  canal  digestif 
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primitif  et  de  ses  annexes,  on  a  fait  jouer  un  rôle 
important  à  l’artère  omplialo-mésentérique,  fai¬ 
sant  dériver  toute  l’inversion  abdominale  d’un 
tout  petit  obstacle  initial  modifiant  le  sens  du 
développement  vasculaire. 

Une  théorie,  développée  par  les  grands  téra¬ 
tologistes  Serre  et  -Dareste,  fait  jouer,  dans  la 
rotation  du  corps  de  l’embryon  cliez  les  vertébrés, 
rin  rôle  primordial  à  la  vésicule  allantoïde.  Nor¬ 
malement,  l’embryon  est  appuyé  sur  le  vitellus 
par  sa  face  ventrale,  puis  il  se  couche  bientôt 
sur  le  côté  gauche  parce  que  la  saillie  de  l’anse 
cardiaque,  à  droite,  l’y  force.  Si,  par  un  processus 
mécanique,  même  minime,  l’anse  cardiaque  saille 
à  gauche  et  non  plus  à  droite  (du  fait  notam¬ 
ment  de  l’atrophie  de  certains  arcs  aortiques), 
l’embryon  doit  se  coucher  à  droite  :  la  torsion 
entérique  se  fera  alors  en  sens  inverse  de  la 
normale.  D’où  une  hétérotaxie,  à  la  fois  thora¬ 
cique  et  abdominale. 

Serre,  en  1832,  a  fait  jouer  un  rôle  détermi¬ 
nant,  non  plus  à  l’inclinaison  de  la  tête  et  au 
développement  inégal  des  arcs  aortiques,  mais  à 
l’inversion  dm  développement  d’mi  des  bourgeons 
hépatiques,  liée  à  l’atrophie  unilatérale  de  l’artère 
omphalo-mésentérique.  Si  c’est  le  lobe  gauche  du 
f'Oiie  qui  se  développe  et  le  droit  qui  s’atrophie,  il 
en  résulte  une  inversion  totale. 

En  fait,  il  est  possible  que  l’hétérotaxie,  totale 
ou  partielle  dépende,  à  un  moment  précis  du 
•développement,  d’un  minime  obstacle  qui  aiguille 
le  développement  à  l’inverse  de  la  normale.  Mais 
la  difficulté  ne  fait  ainsi  que  reculer  :  elle  n’est  pas 
pour  cela  résolue. 

Une  autre  théorie,  particulièrement  originale,  est 
«celle  du  monstre  double, Ïhéoïiç:  développée  d’abord 
par  Serre  et  reprise  surtout  par  Forster.  On  sait 
que  certains  cas  de  gémelléité  se  traduisent  par 
des  monstres  doubles  :  poulets  à  deux  têtes,  à 
deux  corps,  poissons  doubles,  etc.  Or,  le  plus  souvent 
alors,  si  un  des  monstres  est  droit,  l’autre  est 
•gauche  ;  ils  sont  en  miroirl’unpar  rapport  à  l’autre: 
l’im  étant  de  t3pe  normal,  l’autre  est  donc  hétéro- 
taxique.  Bref,  il  y  a  entre  les  deux  jumeaux  acco¬ 
lés  im  autre  plan  de  symétrie  que  le  plan  médian 
du  corps,  qui  fait  que  l’un  des  embryons  est  comme 
l’image  en  miroir  de  l’autre... 

Pour  Serre,  l’un  des  fœtus  occujpant  sa  place  nor¬ 
male  à  côté  de  la  poche  vitelline  unique,  l’autre 
est  bien  forcé  de  se  placer  de  l’autre  côté,  d’où 
version  en  sens  différents,  aboutissant  à  l’hétéro¬ 
taxie  d’un  des  jumeaux  par  rapport  à  l’autre. 

Or,  Eoirster  admet  que,  dans  les  cas  d’hétéro- 
taxie  isolée,  sans  gémelléité  apparente,  il  s’agit 
encore,  cependant,  de  gémelléité  :  mais,  le  fœtusi 


543 

normal  s’étant  résorbé,  le  fœtus  interverti  s’est 
seul  développé. 

Ce  sont  là  vues  ingénieuses  de  l’esprit,  qui  sont 
probablement  trop  étroites  pour  expliquer  l’hété¬ 
rotaxie  dans  son  sens,  le  plus  général. 

Expérimentalement,  ou  a  cherché  à  provoquer  le 
phénomène  tératologique  de  l’inversion  viscérale. 

C’est  ainsi  que  Fol  et  Warynski  (de  Genève), 
pour  déterminer  une  croissance  plus  rapide  des 
tissus  à  gauche  qu’à  droite,  ont  approché,  d’unseul 
côté  du  cœur  de  l’embryon  de  poulet,  une  pointe 
de  thermocautère  ;  or,  ils  ont  ainsi  déterminé  des 
inversions  viscérales  totales. 

De  même,  par  insolation  du  côté  gauche  de  l’aire 
vascrdaire,  on  obtient  une  hétérotaxie  complète. 

Assaki,  en  posant  le  tranchant  d’un  bistouri 
modérément  sur  une  partie  de  l’embryon,  obtient 
un  arrêt  de  développement  de  toute  la  partie  de 
l’aire  vasculaire  situéeen  dehors.  Conséquence  :  il  se 
produit  d’un  côté  un  ralentissement  de  dévelop¬ 
pement  qui  aboutit  à  une  inversion  viscérale  totale. 

Bouvier,  Pelseneer,  chez  les  moUusques  gasté¬ 
ropodes  où  la  coquille  tourne  toujours  dans  le 
même  sens,  en  impressionnant  les  premières 
cellules  de  l’œuf,  ont  obtenu  des  coquilles  hétéro- 
taxiques,  sinistrorson  et  non  plus  dextrorson. 

Comme  pareille  conséquence  n’ avait  pas  été 
obtenue  dans  les  expériences  célèbres  de  Chabry, 
où  la  destruction  portait  sur  certaines  des  toutes 
premières  cellules  de  division  de  l’œuf,  cette  in¬ 
fluence  tératologique  semble  devoir  être  située  à 
une  époque  un  peu  plus  tardive  du  dévelop¬ 
pement. 

Beaucoup  plus  près  de  nous,  des  recherches 
biologiques,  d’un  puissant  intérêt  méritent 
d’être  rapportées  ici.  Harrisson,  le  grand  savant 
américain  qui,  le  premier,  a  réussi  des 
cultures  de  tissus  en  partant  de  l’embryon, 
a  fait  sur  le  têtard  des  expériences  de  greffes- 
de  membres  embryonnaires,  ou  même  de 
cellules  originelles  provenant  de  ces  membres 
embryonnaires  broyés.  Il  a  obtenu  ainsi  le  déve¬ 
loppement  de  membres  surnuméraires.  Or,  un 
fait  curieux  pour  ce  qui  nous  intéresse  est  qu’une 
greffe  d’un  membre  droit  (ou  d’une  cellule  ini¬ 
tiale  de  ce  membre), greffée  à  la  gauche  du  corps  du 
têtard,  doime,  non  pas  un  membre  droit  avec  le 
pouce  à  droite,  mais  au  contraire,  suivant  le  plan 
normal,  un  membre  gauche  :  la  situation  topo¬ 
graphique  de  la  greffe  a  donc  plus  d’importance 
sur  l’orientation  morphologique  et  sur  le  dévelop¬ 
pement  asjmiétrique  des  membres  que  la  prove¬ 
nance  de  cette  greffe.  Autrement  dit,  la  cellule  du 
membre  gauche  ne  porte  pas  en  elle-même  Une 
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différenciation  gauche  de  ce  membre:  s’il  est 
greffé  à  droite,  il  devient  un  membre  droit. 

A  la  vérité,  nous  ignorons  à  peu  près  tout  du 
grand  processus  modeleur  qui  donne,  à  la  culture 
de  cellules  qu’est  un  être  vivant,  sa  forme  typique 
ancestrale.  Nous  ne  savons  ni  ce  qui  provoque  la 
prolifération,  ni  ce  qui  l’arrête  au  moment  où 
les  canons  morphologiques  de  l’être  sont  réalisés. 
Nous  ignorons,  par  là  même,  d’où  peut  provenir' 
l’hétérotaxie  qui  les  réalise  en  sens  inverse. 

Au  surplus,  le  problème  est  d’ordre  très  général. 

Il  peut  être  étudié  expérimentalement  chez 
certains  êtres  vivants.  On  arrive  à  faire  tourner 
en  sens  inverse  les  tiges  d’une  plante  grimpante, 
la  coquille  enroulée  d’un  gastéropode,  l’anse 
intestinale  primitive  d’un  embryon  de  poulet. 

Mais  on  arrive  aussi  à  réaliser  l’hétérotaxie 
d’un  cristal,  à  l’obtenir  dextrogyre,  lævogyre,  ou 
racémique.  On  sait,  depuis  les  toutes  premières 
recherches  de  Pasteur,  que  l’asymétrie,  droite 
ou  gauclie,  d’une  facette  cristalline  d’acide  tar- 
trique  par  rapport  aux  axes  est  liée  à  l’asymé¬ 
trie  optique,  décelée  par  le  pouvoir  rotatoire. 
On  sait  que  les  formes  lævogyres  du  sucre, 
de  l’adrénaline  ont  des  actions  physiologiques 
très  différentes  des  formes  dextrogyres.  On  sait 
aussi  les  figurer  «  en  miroir  »  sur  les  formules 
de  constitution  chimique  où  certains  groupe¬ 
ments  latéraux  sont  asymétriques. 

On  voit  par  là  toute  l’extension  que  l’on  peut 
donner  au  problème  de  l’hétérotaxie. 


SUR  LA  RÉACTION 
A  LA  RÊSORCINE  DE  VERNES 
DANS  LE  RHUMATISME 
CHRONIQUE 

(A  propos  de  l’article  de  M.  Ch.  Cernez) 


F.  COSTE 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

Passant  en  revue  les  affections  de  toute  sorte  où 
la  réaction  à  la  résorcine  peut  donner  des  chiffres 
élevés,  M.  Gernez  (de  Pille)  indique  que  «  dans  les 
rhumatismes  subaigus  et  chroniques,  Langeron  et 
d’Hour  trouvent  d’une  façon  constante  un  indice 
supérieur  à  30.  Il  s’agissait  dans  7  cas  de  rhuma¬ 
tismes  de  nature  très  différente  (rhumatismale, 
gonococcique,  etc.).  Ces  résultats  cadrent  assez 
mal  avec  les  publications  récentes  de  Coste,  Paca- 
père  et  Rapaport,  qui  croient  pouvoir  opposer  les 
résultats  obtenus  par  la  réaction  de  Vernes  dans 
les  arthroses  et  les  arthrites  ». 

Il  n’est  pas  sans  intérêt  de  revenir  à  ce  propos 
sur  la  signification  de  la  floculation  résorcinique 
dans  le  cas  .spécial  des  rhumatismes.  Il  n’y  a  pas  le 
moindre  désaccord  entre  nos  conclusions  et  les 
remarques  antérieures  de  Pangeron  et  d’Hour. 
Peurs  sept  malades  présentaient,  disent-ils,  des 
types  variés  de  rhumatismes  :  gonococcique,  post¬ 
rhumatismal,  déformant.  Or  le  rhumatisme  défor¬ 
mant  généralisé  du  type  Charcot  appartient  au 
groupe  des  arthrites  :  qu’ils  aient  obtenu  des  chif¬ 
fres  supérieurs  à  la  normale,  le  fait  est  donc  con¬ 
forme  à  nos  constatations.  Trouverait-on  d’ailleurs 
dans  la  série  de  Pangeron  et  d’Hour  un  cas  dis¬ 
cordant,  ne  cadrant  pas  avec  la  règle  très  générale 
que  nous  avons  posée,  cela  n’aurait  rien  de  très 
étonnant  :  il  suffit  de  parcourir  la  liste  de  réactions 
que  nous  avons  publiée  pour  remarquer  quelques- 
unes  de  ces  discordances.  Pa  floculation  résorci¬ 
nique,  comme  la  sédimentation  globulaire,  se 
borne  à  traduire  d’une  manière  très  indirecte, 
donc  imparfaite,  l’existence  d’une  affection  évolu¬ 
tive,  inflammatoire,  productive.  Elle  est  beaucoup 
moins  sensible  que  la  sédimentation.  Même  en 
tenant  compte  de  ce  fait,  les  résultats  des  deux 
réactions  ne  concordent  pas  toujours,  il  y  a  quel¬ 
ques  divergences  :  cela  se  conçoit,  si  l’on  admet, 
avec  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  étudié  la  sédi¬ 
mentation,  qu’elle  va  surtout  de  pair  avec  la 
quantité  de  fibrinogène  contenue  dans  le  plasma. 
Pa  fioculation  résorcinique  n’a  évidemrùent 
rien  à  voir  avec  le  fibrinogène,  puisqu’elle  se 
recherche  à  l’àide  dit  sérum.  Elle  exprime  sans 
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doute  les  variations  d’autres  protéines,  variations 
souvent  mais  non  toujours  parallèles  à  celles  du 
fibrinogène  plasmatique. 

Toutes  ces  hypotèses  restent  très  incertaines, 
et  le  mécanisme  de  ces  réactions  est  sans  doute 
très  complexe. 

Ce  qui  paraît  acquis,  c’est,  nous  le  répétons, 
qu’elles  donnent  des  chiffres  supérieurs  à  la  normale 
dans  la  plupart  des  maladies  inflammatoires, 
évolutives,  à  lésions  productives.  D’où  l’utile  con¬ 
tribution  qu’elles  fournissent  pour  la  définition 
et  la  classification  de  certains  états  morbides. 

Dans  le  groupe  des  rhumatismes  dironiques 
figurent,  à  côté  de  formes  étiologiques  plus  ou 
moins  bien  individualisées  (post-rhumatismale, 
gonococcique,  syphilitique,  tuberculeuse,  etc.), 
de  très  nombreux  cas  où  la  ou  les  causes  restent 
obscures.  En  particulier  l’origine  du  rhumatisme 
déformant  nous  échappe  habituellement.  Faute 
d’une  étiologie,  nous  pouvons  au  moins  tenter  de 
savoir  si  ces  formes  relèvent  d’un  processus  inflam¬ 
matoire  évolutif  (infectieux  avant  tout)  ou  non 
inflammatoire.  Dans  le  premier  cas  elles  doivent 
être  rangées  dans  le  groupe  des  arthrites  ;  dans  le 
second,  elles  appartiennent  au  groupe  des  arthro¬ 
ses.  Une  telle  discrimination  est  essentielle  dans  la 
pratique.  Elle  commande,  comme  nous  avons 
essayé  de  le  montrer  dans  d’autres  publications, 
toute  l’orientation  thérapeutique.  Elle  supplée 
efiicacenK'nt  l’insuffisance  de  nos  connaissances 
étiologie  l  es. 

A  côté  de  présomptions  cliniques  et  de  données 
anatomiques  (encore  bien  incomplètes)  qui  per¬ 
mettent  de  ranger  les  divers  types  de  rhumatisme 
chronique  dans  l’un  ou  l’autre  de  ces  deux  grou¬ 
pes,  certaines  réactions  biologiques  comme  la 
floculation  résorcinique  ou  la  sédimentation 
fournissent  un  appoint  souvent  très  utile. 

Tel  est,  croyons-nous,  leur  véritable  intérêt. 

Même  dans  la  tuberculose  la  réaction  à  la 
résorcine,  tout  comme  dans  la  sédimentation 
globulaire,  sert  surtout  à  apprécier  l’évolutivité, 
l’activité  lésionnelle,  M.  Gernez  termine  son 
article  en  défendant  l’utilité  de  la  réaction  résorci¬ 
nique  pour  diagnostiquer  la  tuberculose  :  Si, 
dit-il,  cliez  un  sujet  apyrétique,  dont  le  Vernes  reste 
supérieur  à  30,  on  est  certain  d’avoir  éliminé  toutes 
les  erreurs  classiques  d’inteiq^rétation  (syphiHs, 
cancer,  rhumatisme),  il  s’agit  presque  à  coup  sûr 
de  tuberculose.  Il  n’y  a  rien  à  reprendre  à  cette 
conclusion,  mais  peut-être  risque-t-elle  de  laisser 
le  lecteur  sur  l’impression  fausse  que  la  réaction 
résorcinique  est  spécifique  de  la  tuberculose.  Aussi 
vaudrait-il  mieux  exprimer  la  proposition  de 
M.  Gernez  delafaçoh  suivante  :  Eorsqu’on  a  éliminé 


toutes  les  infections  aiguës  fébriles  (et  sans  doute 
aussi  tous  les  états  inflammatoires  aigus),  les  prin¬ 
cipales  maladies  infectieuses  ou  parasitaires  chro¬ 
niques,  et  enfin  toutes  les  néoformations  évolutives 
(cancer,  tumeur),  si  la  réaction  de  Vernes  donne 
des  chiffres  élevés,  c’est  qu’il  s’agit  de  la  seule 
maladie  inflammatoire  néoformative  et  d’obser¬ 
vation  fréquente  qui  ne  figurait  pas  dans  la  liste 
précédente,  à  savoir  la  tuberculose. 


HALLUCINATIONS 

VISUELLES 

AU  COURS  DES  TUMEURS 
CÊRÉBRAEES  (1) 


J.  CHRISTOPHE  et  P.  SCHIVIITE 

Anciens  chefs  de  clinique  à  la  Salpêtrière. 

Il  nous  a  paru  intéressant  de  rapporter  deux  cas 
de  tumeurs  cérébrales  que  nous  avons  eu  l’occa¬ 
sion  d’observer  dans  le  service  du  professeur 
G.  Guillain  à  la  Salpêtrière,  et  qui  ont  particuliè¬ 
rement  retenu  notre  attention  en  raison  de  l’im¬ 
portance  des  phénomènes  hallucinatoires  visuels 
présentés  par  les  malades  dès  le  début  et  pendant 
toute  la  durée  de  l’évolution  de  leur  affection. 
De  tels  faits  nous  paraissent  dignes  d’être  relatés, 
car  ils  contribuent  à  illustrer  la  question  des 
troubles  psycho-sensoriels  au  cours  des  tumeurs 
cérébrales  et  fournissent  l’occasion  d’en  discuter 
la  valeur  sémiologique  de  localisation. 

Observation  I.  —  M.  La...  Louis,  âgé  de  treute-six 
ans,  vient  consulter  le  20  novembre  1928,  dans  le  service 
du  professeur  G.  Guillain,  à  la  Salpêtrière,  pour  des 
céphalées,  de  la  diplopie,  et  des  hallucinations  visuelles. 

Les  premiers  troubles,  aux  dires  du  malade,  remontent 
déjà  à  plusieurs  années.  Dès  1921,  en  effet,  sont  apparus, 
avant  tout  autre  symptôme,  des  phénomènes  hallucina¬ 
toires  mis  d'abord  sur  le  compte  d'un  traumatisme,  le 
malade  ayant  fait  une  chute  d'avion  deux  ans  aupara¬ 
vant.  Ces  hallucinations  survenaient  par  crises  se  répé¬ 
tant  dans  les  premiers  temps  avec  une  fréquence  remar¬ 
quable,  jusque  quatre  et  cinq  fois  par  jour,  à  une  heure 
quelconque  de  la  journée.  Au  bout  de  quelques  mojs, 
elles  sont  allées  en  s'espaçant,  mais  sans  jamais  manquer 
pendant  plusieurs  jours  de  suite...  Actuellement,  elles 
se  produisent  presque  quotidiennement  et  parfois  plu¬ 
sieurs  fois  par  jour. 

Le  malade  raconte  fort  bien  ces  hallucinations  qui  se 

(i)  Travail  de  la  Clinique  des  maladies  nerveuses,  ser¬ 
vice  du  professeur  Guillain  (Communication  faite  au  Con- 
grès^iMermUionàl  de  Berne,  septembre  1931). 
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présentent  à  lui  chaque  fois  de  façon  presque  identique  et 
dont  il  garde  le  souvenir  précis.  J^e  début  de  chaque 
crise  est  annoncé  par  une  sorte  d'aura  avec  bourdonne¬ 
ments  d'oreilles,  puis  sensation  de  demi- absence.  I,e 
malade  interrompt  brusquement  ses  occupations,  puis  il 
assiste  dans  nu  état  de  demi-conscience  à  de  véritables 
.scènes  animées.  Il  s'agit,  en  effet,  toujours  d'hallncina- 
tdons  complexes  mettant  en  jeu  plusieurs  personnages, 
he  malade  voit,  devant  lui,  dans  la  pièce  oii  il  se  trouve, 
des  hommes,  quatre  ou  cinq  le  plus  souvent.  Il  ne  peut 
donner  de  précision  sur  leur  liabillcment  ni  leur  physio¬ 
nomie,  (I  Ce  .sont,  dit-il,  des  individus  quelconques, 
que  je  ne  connais  pas.  8  II  les  voit  s'agiter,  puis  s'as.seoir; 
ils  semblent  discuter,  mais  jamais  il  ne  les  entend  ;  ils 
passent  devant  lui  puis  disparaissent.  1/ hallucination 
lie  dure  que  quelques  mstants.  Aux  dires  de  son  entou¬ 
rage,  pendaut  ces  hallucinations,  le  malade  reste  immo¬ 
bile,  debout  le  plus  souvcait il  est  comme  pétrifié,  et 
fixe  son  regard  devant  lui.  Il  ne  perd  jamais  connaissance, 
mais  reste  obnubilé,  répondant  parfois,  mais  de  façon 
incohérente,  aux  questions  qu'on  lui  pose.  Il  devine,  dit-il, 
la  présence  des  personnes  qui  l'assistent,  se  rend  compte 
qu'elles  sont  autour  de  Im,  leur  fait  souvent  un  geste  de 
la  main,  sans  détourner  le  visage,  semblant  les  inciter  à  se 
tenir  tranquilles  ou  à  se  taire,  pendant  que  les  images 
visuelles  se  déroulent  devantlui  et  concentrent  son  atten- 

,Ces  hallueinatious  sont  suivies  -d'une  iurpression  parti¬ 
culière  ressentie  par  le  malade,  d'émoti-vité,  d'anxiété 
aboutissant  souvent  à  une  crise  de  larmes,  A  plusieurs 
reprises,  le  malade  a  présenté  en  outre  des  phénomènes 
apliasiques  transitoires  d'ordre  moteur,  allant  parfois 
jusqu'à  l'impossibilité  d'articuler  le  moindre  mot,  mais 
sans  -troubles  de  la  compréhension  de  la  parole.  Rare¬ 
ment  enfin,  des  troubles  parétiques  légers,  avec  engour¬ 
dissement  ét  lourdemr  dubras  droit,  sont  apparus  passa- 
g-èrement  Ja  -fin  de  la  crise. 

Tels  sont  les  phénomèues  hallucinatoires  qui  peadaiiit 
plusieurs  mois  ont  constitué  le  .seul  symptôme  de -l'affec¬ 
tion.  Au  bout  d'un  an  environ,  s'y  sont  associées  des  cé¬ 
phalées  passagères  survenant  par  crises  paroxystiques  et 
occupant  toujours  la  région  temporale  gauche. 

En  1922,  le  malade  oon.sulte  dans  un  service-de  neuro¬ 
logie.  1/ examen  pratiqué  aurait  été  absolument  négatif, 
lie  malade  se  contente,  depuis  cette  époque,  de  prendre 
chaque  jour  de  petites  doses  de  gardénal  qui,  dit-il,  atté¬ 
nue  les  céphalées  et  espace  les  hallucinations. 

^'ers  le  mois  de  mai  1928,  un  symptôme  nouveau  fait 
son  apparition.  Le  malade  remarque  qu'il  voit  double 
lorsqu'il  regarde  en  bas.  Il  .s'en  aperçoit  lorsqu'il  monte 
sur  mi  trottoir  :  U  voit  deux  niveaux  à  la  pierre  de  bor¬ 
dure.  bute  parfois  ou  fait  un  pas  trop  haut.  Ces  troubles 
de  la  vue  le  font  s'adresser  à  im  ophtalmologiste  qui, 
malgré  la  négativité  d'mi  Bordet-Wa.ssermann  sanguin, 
soumet  le  malade  à  un  traitement  par  le  cyanure  de 
mcrciue.  Deux  mois  après,  les  céphalées  deviennent,  plus 
fréquentes  et  plus  violentes  qu' autrefois.  Elles  s'accom¬ 
pagnent  souvent  de  vomissements.  Les  phénomènes 
hallucmatoires  persistent  inchangés  dans  leur  symptoma¬ 
tologie  ^et  Æe  reproduisent  presque  chaque  jour. 

C'est  dans  ces  conditions  que  le  malade  vient  consulter 
à  la  Salpêtrière. 

L'examen  pratiqué  le  19  novembre  1928  est  à  peu  près 
négatif.  Il  n'existe  aucun  trouble  de  la  -marche,  aucun 
trouble  moteur  au  niveau  des  membres,  l^es  réflexes 
tendineux  sont  normaux,  le  réflexe  cutané  plantaire  en 
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flexion  des  deux  côtés.  Il  n'existe  aucun  trouble  de  la 
sen.sibilité  objective.  Le  malade  aoeuse  de  la  diplopie, 
qui  le  gêne  pour  se  diriger  dans  la  rue  et  le  force  à  porter 
un  bandeau  sur  l'œil  gauche.  I/cxamen  ophtalmologique, 
pratiqué  par  le  D''  Huclclo,  met  eu  évidence  une  diplopie 
homonyme  augmentant  dans  le  regard  en  bas  avec  incli¬ 
naison  de  l'image  eu  dedans,  donc  parésie  d'un  abduc- 
teur-ab.aisseur,  le  grand  oblique  -gauche.  Il  existe  quelques 
.secousses  nystagmifonues  daus  le  regard  latéral  extrême. 
Les  pupilles  .sont  trè.s  légèrement  inégales  (OG>OD]  et 
réagissent  normalement  à  la  liunière  et  l'accommodation. 
Le  champ  visuel  est  normal.  I/acuité  visuelle  est  de  9/10 
pour  les  deirx  yeux.  Ou  ne  constate  enfin  aucune  image 
anormale  h  rexameu  du  fond  d'œil. 

Mis  h  part  les  troubles  transitoirc.s  de  la  parole  signa¬ 
lés  par  le  malade  et  son  entourage,  ou  ne  peut  mettre  en 
évidence  aucun  désordre  aphasique.  L'état  psychique  est 
parfaitement  nonnal.  Le  malade,  intelligent;  raconte  avec 
précision  l'histoire  de  son  affection  et  décrit  fort  bien 
les  phénomènes  hallucinatoires  dont  il  s'étonne.  Leur 
caractère  pathologique  lui  paraît  certain.  Eu  dehors  de 
l'anxiété  et  de  l'agitation  qui  suivent  parfois  les  crises, 
les  hallucinations  ne  donnent  naissance  à  aucmi  désordre 
mental  et  ne  sont  la  cause  d'aucune  interprétation  déli¬ 
rante. 

Une  ponction  lombaire,  pratiquée  le  24  novembre  192S 
donne  les  résultats  suivants  ; 

Liquide  clair,  hypertendu  (64  centimètres  au  mano¬ 
mètre  de  Claude  en  position  assise)  ; 

Albuthine  :  ie>',2-5  (an  rachi-albuminimètre  de  Slcaid 
et  Ciuiitaloubç)  ; 

Réaction  de  Paudy  :  fortement  positive  ; 

Réaction  de  Weichbrodt  :  négative  ; 

Cytologie  :  1,2  lymphocyte  par  millimètre  cube  à  la 
céllnle  de  Nageotte  ; 

Ibéactioli  du,  13 ordet- Wassermann  :  négative  :  H*; 

Réaction  du  benjoin  colloïd.al  :  000002222221QOO0  ; 

Réaction  de  Bordet-Wa,ssennann  :  négative  ^H")  dans 
le  sérum  sanguin. 

T, 'examen  de  radiographies  crâniennes  de  face  et  de  pro¬ 
fil  ne  montre  aucune  image  anormale. 

Devant  de  telles  constatations  et  malgré  l’ab¬ 
sence  de  modifications  de  la  papille,  l’idée  d’une 
tumeur  cérébrale  s’imposait  à  l’esprit.  I<es  cépba-. 
lées,  accompagnées  depuis  quelques  mois  de  vo¬ 
missements,  riiypertension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  l’importante  dissociation  albumino- 
cytologique  révélées  par  la  ponction  lombaire 
étaient  en  faveur  de  ce  diagnostic. 

hes  hallucinations  visuelles  pouvaient-elles 
servir  à  établir  le  siège  probable  de  la  tumeur  ? 
Elles  traduisaient  en  tout  cas  une  irritation  des 
voies  optiques  sirr  un  point  de  leur  trajet.  Eeur 
modalité  clinique,  les  désordres  aphasiques  tran¬ 
sitoires  étaient  en  faveur  d’une  localisation  tem¬ 
porale  gauche.  Mais  l’absence  d’hémianopsié,  la 
constatation  par  contre  d’une  paralysie  du  pathé¬ 
tique  gauche  rendaient  assez  séduisante  l’idée 
d’une  atteinte  du  pédoncule  cérébral  par  la  tu¬ 
meur,  qui  eût  permis  de  considérer  les  troubles 
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psycho-seusoriels  observés  comme  des  «  halluci- 
noses  pédouculaires  ». 

Iva  rapidité  avec  laquelle  devait  se  précipiter 
1-évokition  vint  bientôt  préciser  les  hypothèses 
diagnostiques  que  nous  avions  formulées. 

Aù  début  (le  janvier  Kjecj,  le  malade,  dont  l'état  s'était 
peu  modifié  jusque-là  et  dont  les  examens  de  fondd'ceil 
étaient  restés  négatifs,  est  ramené  par  sa  famille,  à  la 
Salpêtrière,  avec  un  état  brusquement  aggravé.  Depuis 
deux  jours  en  effet,  est  apparue  une  céphalée  violente, 
continue,  avec  paroxysmes,  accompagnée  de  fréquents 
vomissements  et  bientôt  associée  à  un  état  de  torpeur 
assez  marquée.  Tout  phénomène  hnllucinntoiro  a  oe.ssé 
depuis  quelques  jours. 

Lorsque  nous  reexaminons  le  ma¬ 
lade,  nous  le  trouvons  dans  un  état 
de  somnolence  accentuée.  La  station 
■delx)!!!  est  difficile,  le  malade  ne 
gardant  pas  son  équilibre.  A  l'inter¬ 
rogatoire,  il  répond  avec  retard  et 
ieuteuT  aux  questions  posées.  Le  .syn¬ 
drome  d'hypertension  intracrânienne 
paraît  donc  s'être  très  rapidement 
o;g,^avé.  Un  nouvel  examen  oculaire 
econfirme  cette  impression  en  mon¬ 
trant  une  stase  papillaire  bilatérale 
considérable  avec  grosses  liémorra- 
gies.  L'acuité  visuelle  n'est  plus  que 
,  de  6/10  pour  l'œil  droit,  de  5/10  pour 
l'œil  gauche.  La  même  diplopie  homo¬ 
nyme  existe  dans  le  regard  en  bas, 
mais  est  associée  à  des  troubles  de 
la  convergence.  11  n'existe  toujours 
pas  d'hémianopsie. 

Em  présence  d’une  telle  syiiip- 
tiouiatologie,  l’interventiou  chi- 
TUigicaleest  décidée  et  le  malade 
confié  au  Dr  Petit-Dutaillis,  dans 
le  service  dti  professeur  Gosset. 

Mais  auparavant  on  pratique  une  ventriculo- 
graphie  dans  le  but  d’apporter  ime  précision  nou¬ 
velle  au  diagnostic  du  siège  de  la  tumeur  :  le  ven¬ 
tricule  droit  est  dilaté  et  s’injecte  facilement  ; 
il  donne  sur  les  radiographies  des  images  parfaites. 
De  ventricule  gauche,  au  contraire,  difificile  à 
atteindre,  ne  s’injecte  que  d’une  façon  incomplète  ; 
sa  corne  antérieure  est  complètement  invisible 
sur  les  clichés. 

Devant  ces  constatations,  ou  fait  sous  anesthésie  régio¬ 
nale  une  trépanation  large  de  la  région  temporo-pariétale 
gauche.  On  ne  constate  pas  d'adhérences  de  la  dure- 
mère  à  l'os.  Après  incision  de  la  dure-mère,  les  circonvolu- 
tions  sous-jacentes  paraissent  étalées,  mais  leur  consis¬ 
tance  ne  paraît  pas  sensiblement  modifiée  à  la  palpation. 

L’état  du  malade  ne  permet  pas  de  pousser  plus  avant 
l'exploration,  et,  après  ablation  définitive  de  l'os,  ou  re¬ 
ferme  le  volet  cutané  en  étages,  se  contentant  ainsi  d'une 
simple  décompressive. 

Dans  les  jours  qui  suivent  l'intervention,  .l'état  . du 
malade  va  en  s’aggravant  progres.slvement.  La  tempéra¬ 


ture  s’élève  aux  environs  de  39°.  La  torpeur  s'accentue  de 
plus  en  plus.  On  constate  eu  outre  l'apparilioii  d’une 
paralysie  complète  du  moteur  oculaire  commun  du  côté 
gauche  avec  ptosis,  strabisme  et  abolition  des  réflexes 
jjupillaires.  T, es  autres  signes  neurologiques  ne  sont 
pas  modifiés. 

Sept  jours  après  l’interveutiou,  le  mal.ade  meurt  dans 
le  coma. 

A  l’autopsie,  ou  découvre  une  volumineuse  tumeur 
méningée  adhérente  à  l’étage  antérieur  gauche  du  crâne, 
au  voisin, age  de  la  petite  aile  du  sphénoïde, 

I(a  topographie  de  la  tumeur  par  rapport  à  l’encéph.'.le 
se  caractérise  de  la  manière  suivante.  Klle  refoule  tonte 
la  face  inférieure  de  l'hémisphère  gauche  depuis  la  région 
moyenne  du  lobe'  orbitaire  jusque  vers  le  milieu  du  lobe 
tcmporo-occipital.  La  pointe  du  lolje  temporal  est  com- 


Fig.  I. 

plètemeiit  refoulée  en  avant,  La  tumeur  est  du  volume 
du  poing  ;  elle  a  l'aspect  et  la  consistance  habituels  d'un 
méningiome  banal.  On  l'énuclée  facilement  de  la  face 
inférieure  de  l’hémi.sphère  et  la  surface  de  la  tumeur 
apparaît  alors  polylobée,  couverte  de  nodosités  et  de 
ramifications  vasculaires. 

Sur  la  coupe,  la  tumeur  apparaît  grisâtre  avec  de  petits 
points  nécrotiques  ramollis  et  des  zones  d’infiltraticm 
ocre.  Les  rapports  avec  les  organes  de  la  base  du  cerveau 
sont  particulièrement  intéressants.  Le  pôle  interne  de  la 
tumeur  vient  comprimer  la  région  infundibulaire  quelle 
dévie  fortemeut  à  droite.  Ce  p()le  entre  en  contact  immé¬ 
diat  avec  la  tige  pituitaire  et '.s'enclave  dans  l'angle  à  sinus 
externe  formé  par  le  nerf  optique  et  la  bandelette  optique 
homonyme.  Plus  eu  arrière,  la  tumeur  déprime  fortement 
la  face  latérale  gauche  du  tronc  cérébral,  se  creusant  une 
loge  aux  dépens  des  faces  latérales  du  pédoncule  et  de 
la  protubérance.  A  ce  niveau,  la  voie  pédonculaire,  le 
locus  niger  et  le  noyau  rouge  sont  étirés,  comme  lami¬ 
nés.  La  pigmentation  du  locus  niger  reste  cependant  aussi 
nette  que  du  côté  droit. 

Les  cavités  venhriculaires  -à  droite  sont  nettement 
distendues.;  à  gauche,  au  contraire,  elles  offrent  sur  les 
coupes  un  contour  presque  virtuel. 


PARIS  MEDICAL 


548 

Au  point  de  vue  histologique,  il  s'agit  d'uu  fibro-eudo- 
théliome  typique  avec  tourbillons  de  fibres  orientées 
autour  de  difliérents  axes.  Nous  n'avons  pas  rencontré 
de  calcosphérites  ;  par  contre,  il  existe  quelques  noyaux 
assez  volumineux,  des  mitoses  fréquentes  et  enfin  des  pla¬ 
cards  dégénératifs  qui  indiquent  que  la  tumeur  continuait 
à  évoluer  assez  rapidement. 

Oiis.  II.  —  M.  H...  Gaston,  âgé  de  cinquante  et  uu  ans. 
comptable,  vient  consulter  le  20  septembre  1929  dans  le 
service  du  professeur  G.  ôuillain,  à  la  Salpêtrière,  pour 
des  céphalées,  des  troubles  de  la  vue  et  des  phénomènes 
hallucinatoires.  Ces  derniers  remontent  déjà  à  plusieurs 
mois  et  le  malade  eu  précise  exactement  la  date  de  début  : 
le  4  juillet  1929,  allant  à  son  travail  vers  8  heures,  il  eut 
soudain  l'impression  de  respirer .  de  riodotorme  et  du 
chloroforme,  puis  perdit  brusquement  connaissance.  Per¬ 
sonne  ne  se  trouvait  auprès  de  lui  à  ce  moment  et  il 
ne  put  avoir  aucun  renseignement  ultérieur  sur  ce  qu'il 
avait  pu  faire  durant  cette  perte  de  connaissance.  Cepen¬ 
dant  il  put  aller  prendre  son  service,  mais,  très  peu  de 
temps  après  son  arrivée  à  l'usine,  il  éprouva  de  nouveaux 
malaises  à  9  h.  30  et  à  II  heures.  Après  avoir  perçu  à 
nouveau  l'odeur  de  chloroforme,  il  eut  des  hallucinations 
visuelles.  Il  aperçut  une  personne  assise  dans  une  pièce 
voisine  ;  cette  personne  lui  était  inconnue  et  sa  présence 
lui  parut  étrange.  Elle  était  de  grandeur  normale,  allait 
et  venait  en  transportant  des  dossiers.  I/hallucination 
ne  prit  fin  que  lorsque  le  malade  fut  emmené  dans  une 
autre  pièce.  Les  phénomènes  hallucinatoires  se  reprodui¬ 
sirent  lorsqu'il  fut  rentré  à  son  domicile.  Il  fut  d'abord, 
dit-il,  suivi  par  un  groupe  de  jietites  poupées,  de  marion¬ 
nettes  ;  plus  tard,  lorsqu'il  fut  couché,  il  vit  sa  femme  lui 
faire  des.  grimaces  et  les  photographies  de  ses  parents 
accrochées  au  mur  présenter  des  figures  grimaçantes. 
Enfin  il  vit  un  de  ses  cousins  qui,  dans  le  cabinet  de  toi¬ 
lette  voisin,  prolongeait  ses  soins  de  toilette  de  façon  anor- 

Pait  très  Important,  toutes  ces  hallucinations  sont 
conscientes  et  le  malade  se  rend  très  bien  compte  du  ca¬ 
ractère  anormal,  pathologique  des  troubles  qu'il  présente. 

Le  repos  parut  améliorer  ces  malaises  et  les  phénomènes 
hallucinatoires  ne  se  reproduisirent  pas  avant  quelques 
jours.  Mais,  le  23  juillet,  puis  le  8  août,  le  malade  eut  à 
nouveau  des  hallucinations  olfactives  et  visuelles  com¬ 
parables  aux  précédentes.  Elles  ne  furent  néanmoins 
plus  suivies  de  pertes  de  connaissance,  mais  s'accompa¬ 
gnèrent  d'un  état  d'excitation  psychique  spécial  avec 
anxiété. 

Quelque  temps  plus  tard,  l'apparition  de  nouveaux 
symptômes  vint  aggraver  l'état  du  malade.  Une  céphalée 
intense  de  la  région  sus-orbitaire  se  montra,  accompagnée 
de  fréquents  vomissements.  En  même  temps,  les  troubles 
de  la  vue  devinrent  si  importants  qu'ils  gênaient  le 
malade  pour  se  diriger  dans  la  rue. 

C'est  dans  ces  conditions  qu'il  se  décida  à  consulter  à 
la  Salpêtrière. 

Un  premier  examen  pratiqué  le  30  septembre  1929  ne 
met  en  évidence  aucun  trouble  de  la  motilité,  des  réflexes 
ou  de  la  sensibilité,  mais  il  permet  de  constater  une  iné¬ 
galité  pupillaire,  sans  doute  en  rapport  avec  ime  syphilis 
ancienne  contractée  en  1907  et  très  longtemps  traitée. 
De  plus,  l'examen  révèle  une  hémianopsie  latérale  homo- 
n  yme  gauche.  Un  examen  ophtalmologique  pratiqué  par 
le  D'  Parfonry  précise  ces  données  en  montrant  unelégère 
inégalité -pupillaire:  OG  >  OD,  ^vec-des  r'éflexes  normaux 
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à  la  lumière  et  à  l'accommodation,  uu  champ  d'excmsion 
des  muscles  normal,  mais  quelques  secousses  nystagmi- 
formes  dans  le  regard  latéral  extrême  des  deux  côtés, 
surtout,  enfin,  une  hémianopsie  latérale  hommiyme  gauche. 
I/acuité  visuelle  est  de  9/10  pour  les  deux  yeux,  le  fond 
d'œil  normal. 

Les  radiostéréoscopies  ne  révèlent  aucun  aspect  anor¬ 
mal.  I, 'examen  des  oreilles  est  également  négatif.  ■ 

La  ponction  lombaire  pratiquée  le  30  septembre  1929 
donne  les  renseignements  suivants  : 

Liquide  clair,  hypertendu  (70  au  manomètre  de  Claude 
en  position  couchée)  ; 

Albumine  :  otn.ô^  ; 

Réaction  de  Pandy  :  légèrement  positive  ; 

Réaction  de  Weichbrodt  :  négative  ; 

Cytologie  :  1,6  lymphocyte  par  millimètre  cube  à  la 
cellule  de  Nageotte  ; 

Réaction  de  Bordet-Wa,ssermann  :  négative  (H‘)  ; 

Réaction  du  benjoin  colloïdal  ;  0000022221000000; 

Réaction  de  Bordet-Wa.ssermann  négative  (H“)  dans 
le  sérum  sanguin. 

En  résumé,  nous  nous  trouvions  en  présence 
d’un  malade  qui,  en  trois  mois  de  temps,  avait 
progressivement  constitué  un  syndrome  fait 
d’hallucinations  olfactives  et  visuelles  et  d’hémia¬ 
nopsie  latérale  homonyme  gauche.  Malgré  la 
notion  d’une  syphilis  ancienne,  nous  ne  pensions 
pas  que  cette  infection  pût  être  en  cause,  en  rai¬ 
son  du  long  traitement  suivi  par  le  malade  et  de  la 
négativité  des  réactions  sérologiques  dans  le  sang 
et  le  liquide  céphalo-rachidien.  Ee  diagnostic  de 
tumeur  cérébrale  nous  paraissait  plus  vraisem¬ 
blable  en  raison  des  signes  cliniques  d’hypertension 
intracrânienne  :  céphalées,  vomissements,  et  des 
résultats  de  la  ponction  lombaire,  révélant  un 
liquide  hypertendu  et  un  certain  degré  de  dissocia¬ 
tion  albumino-cytologique. 

Des  examens  oculaires  répétés  devaient  venir 
confirmer  ce  diagnostic  en  nous  montrant,  au 
bout  de  quelques  semaines,  des  bords  papillaires 
un  peu  fions,  avec  papilles  légèrement  saillantes, 
des  veines  un  peu  dilatées,  sans  hémorragies. 

Il  s’agissait  donc  vraisemblablement  d’une  tu¬ 
meur  cérébrale  ayant  brusquement  débuté  par 
des  phénomènes  hallucinatoires  et  ayant  progres¬ 
sivement  déterminé  une  hémianopsie  latérale 
homonyme  gauche  et  quelques  signes  d’hÿper- 
tension.  Ces  particularités  cliniques  étaient  en 
faveur  d’une  locaUsation  temporale  droite  de  la 
tumeur,  et  l’intervention  chirurgicale  fut  décidée. 

Le  malade  est  opéré  dans  le  service  du  professeur  Gos- 
set  par  le  Dr  Petlt-Dutaillis.  Sous  anesthésie  locale,  on 
pratique  une  trépanation  temporo-occipitale.  A  la  pal¬ 
pation,  le  chirurgien  sent  une  différence  notable  de  con¬ 
sistance  entre  la  partie  postérieure  accessible  des  lobes- 
■temporal  et  pariétal  et  le  lobe  occipital,  donnant  l'im¬ 
pression  d'une  gliomatose  difiuse.très  étendue  defiaurégion 
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temporale.  On  se  contente  donc  d'une  simple  décompies- 

l/cs  suites  opératoires  sont  normales.  Mais,  au  bout 
de  quelques  jours,  ou  voit  se  modifier  l'état  psychique 
du  malade  qui  présente  eu  effet  des  alternatives  d' excita-' 
tion  et  de  torpeur. 

Les  périodes  d'excitation  survienueut  brusquement  ; 
les  idées  sont  mobiles,  fuyantes';  le  malade  interprète  les 
moindres  bruits,  fait  de  fausses  reconnaissances,  croit  que 
sa  femme  et  son  fils  lui  adressent  la  parole.  En  même 
temps,  il  a  des  hallucinations  visnelles  et  olfactives  comme 
an  début  de  la  maladie  ;  mais  il  s'y  associe  des  hallucina¬ 
tions  auditives  ;  il  entend  des  chiens  se  battre,  aboyer 
et  hurler.  11.  ne  se  rend  plus  compte  maintenant  du 
caractère  pathologique  de  ces  visions,  les  accepte  cçramc 
des  faits  réels,  vit  avec  elles  et  cherche  à  leur  échapper 
en  sautant  hors  de  son  lit. 

Tons  ces  troubles  apparaissent  par  crises.  En  dehors 
de  celles-ci,  le  malade  ne  délire  plus, 
s'oriente  bien,  calcule  bien  et  répond 
avec  bon  sens  aux  questions  qui  lui 
soiit  posées 

Peu  à  peu  cependant,  l'état  s'ag- 
.grave,  les  crises  se  répètent,  le  ma¬ 
lade  s'amaigrit,  se  cachectise  et  meurt 
le  26  décembre  1929. 

I,a  famille  fit  oijposition  à  l'autop  - 
•sie,  de  telle  sorte  que  nous  ne  pûmes 
avoir  de  précisions  sur  la  topographie 
et  l'étendue  exactes  du  gliome  cons¬ 
taté  à  l'intervention. 

Nous  u’avons  pas  l’intention, 
en  rapportant  ces  deux  obser¬ 
vations,  de  refaire  ttne  étude 
complète  des  Irallucinations  vi- 
.suefies  au  cours  des  tumeurs 
cérébrales,  ni  de  clierclier  à  en 
pénétrer  le  mécanisme  pliysiolo- 
gique  si,  discuté.  Nous  désirons 
seulement  attirer  l’attention  sur 
quelques  points  particuliers  à 
ces  deux  observations  qui  mon¬ 
trent  bien  l’intérêt  sémiologique 
que  peuvent  acquérir  ces  phé¬ 
nomènes  hallucinatoires  au  cours  des  tumeurs 
cérébrales. 

1“  Dans  nos  deux  cas,  le  symptôme  hallucina¬ 
tion  avait  acquis  une  valeur  particulière  par  .sa 
pyécociU  et  son  importance. 

Dans  l’observation  I,  des  troubles  psj’clio- 
sensoriels  à  type  d’hallucinose  s’étaient  mani¬ 
festés  à  titre  de  symptôme  isolé  pendant  une 
durée  de  plusieurs  années.  Ils  survenaient  par 
crises  d’une  fréquence  remarquable,  jusque 
quatre  ou  cinq  fois  dans  la  même  journée.  Au 
contraire,  les  signes  cliniques  d’hypertension 
n’étaient  apparus  que  tardivement  et  à  une  pé¬ 
riode  avancée  de  l’évolution  anatomique,  comme 
en  témoigne  le  volunie  déjà  acquis  par  le  ménin¬ 
giome  constaté  à  l’atitopsie  alors  que  la  mort  avait 


suivi  de  près  l’apparition  des  premiers  signes 
manifestes  de  tumeur. 

Dans  l’observation  II,  les  phénomènes  hallu¬ 
cinatoires  avaient  également  constitué  un  symp¬ 
tôme  isolé  pendant  près  de  quatre  mois  au  bout 
desquels  seulement  étaient  apparus  des  signes 
d’hypertension  intracrânienne.  De  tels  faits  sont 
particuhèremeiit  instructifs.  Ils  montrent  que  des 
hallucinations  visuelles,  en,  dehors  même  de  tout 
autre  signe,  lorsqu’elles  présentent  les  caractères 
cliniques  particuliers  que  nous  préciserons  ulté¬ 
rieurement,  traduisent  des  signes  d’excitation  des 
voies  optiques  par  une  lésion  macroscopique.  Il 
s’agit  là  d’une  véritable  épilepsie  sensorielle,  selon 
la  conception  de  Tamburini,  pouvant  i>eudant 


très  longtemps  traduire  au  même  titre  qu'une 
épilepsie  motrice  le  développement  progressif 
d’une  tumeur,  En  présence  de  ces  troubles  psycho¬ 
sensoriels,  il  y  a  donc  lieu  de  mettre  ar  œuvre  tous 
les  moj'ens  actuels  d’exploration  clinique  qui  per¬ 
mettront  souvent  de  dépister  une  tumeur  à  son 
début  et  d'en  préciser  le  siège  avant  l’apparition 
de  signes  cliniques  évidents, 

éo  Dans  nos  deux  cas,  les  phénomènes  hallu- 
efnatoires  ne  s’accompagnaient  d’aucune  inter¬ 
prétation  délirante  et  rëntraient  dans  le  cadre  de 
rhalludnose  pùrç,  en  ce  sens  qu’ils  étaient  cons¬ 
cients  et  reconnus  comme  de  nature  pathologique 
par  le  malade.  Ils  consistaient  en  hallucinations 
visuelles  vraies  avec  visions  de'  pefsonnages  réali¬ 
sant  des  scènes  animées.  Sauf  au  cours  d’une  ou 
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deux  hallucinations  chez  notre  deuxième  malade 
(où  il  y  eut  apparition  de  marionnettes  et  de  pe¬ 
tites  poupées),  les  hallucinations  n’avâient  jamais 
de  caractère  lilliputien. 

On  sait  que,  comme  y  a  insisté  Baruk  dans  sa 
thèse,  ces  hallucinations  complexes,  systématisées, 
mettant  en  jeu  des  .;[igures,  des  personnages, 
doivent  être  distinguées  des  hallucinations  vi¬ 
suelles  élémentaires  se  présentant  sous  forme  de 
troubles  sensoriels  simples,  visions  de  flammes,  de 
lueurs,  de  couleurs.  Cette  distinction  a  été  confir¬ 
mée  par  de  nombreuses  observations  ;  les  deux 
exemples  que  nous  rapportons  paraissent  égale¬ 
ment  la  justifier. 

30l<es  hallucinations  que  nous  avions  constatées 
chez  les  deux  malades  nous  avaient,  dans  une 
certaine  mqsure,  orientés  vers  un  diagnostic  de 
localisation.  On  sait  en  effet  que,  contrairement  à 
l’opinion  ancienne  d’Heuschen  qui  en  faisait  un 
signe  de  lésion  occipitale,  on  doit  plutôt  incri¬ 
miner  une  atteinte  du  lobe  temporal  à  l’origine 
de  ces  hallucinoses.  Hughling  Jackson  le  premier, 
puis  Kennedy,  Cushing,  Horrax,  Van  Bogaert, 
l’ont  bien  mis  en  évidence  ;  ces  auteurs  ont  mon¬ 
tré  qu’à  l’opposé,  les  troubles  hallucinatoires 
visuels,  en  rapport  avec  une  atteinte  du  lobe  occi¬ 
pital,  consistaient  dans  la  plupart  des  cas  en 
troubles  sensoriels  simples  ou  hallucinations  élé¬ 
mentaires  (bien  décrites  dans  la  thèse  récente  de 
Nida). 

Un  autre  argument  en  faveur  d’une  localisation 
temporale  pouvait  être  fourni  par  la  physionomie 
même  des  phénomènes  hallucinatoires.  Survenant 
par  crises,  dont  l’tme  fut  suivie  de  perte  de  con¬ 
naissance,  et  la  plupart,  en  tout  cas,  d’un  état 
d’anxiété  et  d’émotivité  partictiliers,  s’associant 
dans  l’un  des  cas  à  des  hallucinations  olfactives, 
ces  phénomènes  rappelaient  de  très  près  les  «  at¬ 
taques  du  gyrus  uncinahis»  {imcinate  fits),  telles 
qu’elles  ont  été  décrites  par  Hughlings  Jackson. 

40  Néanmoins,  les  modalités  cliniques  des  hallu¬ 
cinations  ne  pouvaient  acquérir  de  valeur  localisa- 
trice  certaine  que  -grâce  à  la  présence  de  signes 
associés. 

Dans  l'observation  II,  il  existait  une  hémia¬ 
nopsie  latérale  homonyme  gauche  qui  rendait  plus 
vraisemblable  encore  une  localisation  temporale. 
Dans  l’observation  I,  l’adjonction  arrx  crises  hal¬ 
lucinatoires  de  troubles  de  la  parole  et  de  troubles 
parétiques  passagers,  les  constatations  de  la  ven- 
triculographie,  orientaiént  vers  le  siège  temporo- 
pariétal  gauche  de  la  tumeur,  malgré  l’absence 
d’hémianopsie.  Pourtant,  l’apparition  dans  les 
derniers  tenips  •  d’une  paralysie  du  patliétique 
gauclie  avait  pu  faire  discuter  l’origine  pédcncu- 


laire  des  hallucinoses.  En  fait,  dans  cette  obser¬ 
vation,  les  constatations  anatomiques  elles-même.s 
laissaient  encore  place  à  la  discussion  sur  le  siège 
exact  de  l’atteinte  des  voies  optiques  devant  être 
tenue  responsable  des  hallucinations  observ^ées 
pendant  la  vie  du  malade.  Be  méningiome,  déve¬ 
loppé  au  voisinage  de  la  petite  aile  du  sphénoïde, 
refoulait  toute  la  partie  inférieure  du  lobe  tem- 
poro-occipital  ;  d’autre  part,  il  se  creusait  une 
loge  aux  dépens  de  la  face  latérale  gauche  du 
pédoncule  et  de  la  protubérance.  Bien  plus,  il 
venait  par  son  pôle  interne  comprimer  la  région 
infundibulaire  et  s’enclaver  dans  l’angle  formé 
par  le  nerf  et  la  bandelette  optique  gauches.  Par 
sa  situation, la  tumeur,  on  le  voit,  était  susceptible 
d’irriter  les  voies  optiques  en  plusieurs  points  de 
leur  trajet. 

Ba  constatation  de  phénomènes  hallucina¬ 
toires  comme  premier  signe  clinique  de  l’évolu¬ 
tion,  l’apparition  très  tardive  au  contraire  (sept, 
ans  après)  de  la  paralysie  oculaire  permettent  avec 
vraisemblance  de  mettre  les  hallucinations  sur 
le  compte  de  la  compression  du  lobe  temporal  et 
rendent  peu  probable  l’origine  pédoncalaire  de 
celles-ci. 


SYNDROME  DE  DERGOM 
ET 

SYNDROME  DE  RICOCHON 


le  D'Q.  JOUBERT  (de  Niort). 

En  juillet  1888,  au  i®*'  Congrès  de  la  tubercu¬ 
lose  à  Paris,  Ricochon  (de  Champdeniers,  Deux- 
Sèvres)  fait  une  communication  sur  la  famille  des 
tuberculeux.  Il  y  mentionne  incidemment  «  deux- 
cas  d’une  affection  singulière  qui  n’est  pas  tout 
à  fait  rare-  dans  notre  contrée  et  que  nous  appel¬ 
lerons  une  trophonévrose  myxœdémateuse.  Elle 
rappelle  en  effet  quelques  traits  du  mjrxœdènie 
et  se  caractérise  par  une  infiltration  mucoïde, 
parfois  énorme,  du  tissu  cellulaire  sous-cutané, 
par  un  épuisement  immédiat  dans  l’effort,  sou¬ 
vent  par  des  sueurs  abondantes  et  quelquefois 
par  des  zones  pigmentées  en  ceinture  sur  le  trajet 
de  distribution  des  nerfs  rachidiens  ». 

En  septembre  1888;  Dercum  jde  Philadelphie), 
au  Congrès  des  neurologistes  (Wasliington), 
apporte,  sous  le  titre  de  «  dystrophie  du  tissu 
conjonctif  sous-cutané  des  bras  et  du  tronc, 
associée  à  des  symptômes  ressemblant  au  myœ- 
dème  »,  la  première  observation  d’une  maladie 
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qu'à  partir  de  1892  il  désigne  sous  le  nom 
d’adipose  douloureuse. 

ha.  quasi-coïncidence  des  dates,  la  similitude 
des  termes  sont  curieuses.  I^es  deux  affections 
ont-elles  en  commun  quelque  chose  de  plus  ? 

I^es  caractères  classiques  de  la  maladie  de  Der- 
cum,  la  plus  diffuse  des  adiposes  localisées 
(Heuyer),  sont  : 

1°  h’ adipose,  ou  mieux  la  myxo-adipose,  évolue 
par  poussées  successives,  brusques  ou  insidieuses. 
A  des  œdèmes  élastiques,  localisés  mais  mal 
limités,  succèdent  sur  place  des  infiltrations 
graisseuses.  Ces  productions  peuvent  être  plus 
ou  moins  isolées,  plus  ou  moins  individualisées. 
On  décrit  tous  les  intermédiaires  entre  la  forme 
nodulaire  et  la  forme  diffuse  généralisée  mais 
plutôt  rhizomélique,  respectant  tête,  mains  et 
pieds,  offrant  une  répartition  irrégulière,  difforme 
ou  même  monstrueuse.  Des  œdèmes  cutanés  sont 
transitoires. 

2°  Des  douleurs  :  spontanées  et  paroxystiques, 
elles  peuvent  précéder  ou  suivre  l’apparition  de 
l’adiposé;  provoquées,  elles  le  sont  par  la  pression 
des  vêtements  sur  les  tumeurs,  la  palpation  de 
celles-ci. 

Ces  deux  signes  ;  graisse  et  douleur  {jat  and 
pain)  étaient  l’essentiel  pour  Dercum. 

3°  h’ asthénie  :  à  peu  près  constante,  souvent 
considérable,  elle  entraîne  l’inaction  ou  même 
•  l’alitement,  bien  que  la  force  musculaire  ne  soit 
généralement  pas  très  diminuée. 

4°  Des  troubles  psychiques,  souvent  peu  accen-  - 
tués  :  modification  du  caractère,  cauchemars, 
insomnies  ;  parfois  psychose  vraie. 

En  ce  qui  concerne  l’affection  de  Ricochon,  ce 
qu’il  en  a  publié  (et  que  j’ai  cité)  serait  insuffi¬ 
sant  à  nous  la  faire  connaître.  Mais  son  fils,  notre 
distingué  confrère,  a  bien  voulu  me  commu¬ 
niquer  un  dossier  où  se  trouve,  en  plusieurs  états 
de  rédaction,  un  mémoire  très  travaillé  et  très 
curieux.  Sans  date,  il  a  dû  être  lu,  avec  présenta¬ 
tion  de  malades,  à  la  Société  de  médecine  de  Niort 
vers  1894.  Sous  le  titre  de  :  Neurasthénie  rurale 
lipœdémateuse,  c’est  un  tableau  d'ensemble  où, 
malheureusement,  ne  figurent  pas  les  observa¬ 
tions  détaillées  des  cas,  seulement  rappelées  çà 
et  là  et  dont  une  grande  partie  est  consacrée  à 
l’étude  physio-pathologique  des  symptômes  et  à 
la  pathogénie  :  sÿmpathicose  avec  retentisse¬ 
ment  sur  la  thyroïde  due  aux  intempéries. 

Après  un  début  insidieux  ou  brusque  (succé¬ 
dant.  alors  à  une  affection  viscérale  organique 
ou  fonctionnelle),  la  maladie  se  fixe  en  «  une 
•période  d’état,  presque  toujours  identique  à,. 
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elle-même,  non  par  sa  durée, -mais  par  ses  S3unp- 
tômes»  qui  sont  : 

1°  Des  algies  rarement  violentes,  décrites  plu¬ 
tôt  comme  internes,  viscérales  ou  provoquées 
par  pression  sur  le  rachis,  le  thorax.  Quelques- 
unes,  cependant,  signalées  au  bras,  à  l’abdomen, 
aux  hypocondres  ou  aux  aines,  ou  provoquées 
par  le  poids  des  couvertures,  rappellent  certaines 
descriptions  d’adipose  douloureuse  ; 

.  2°  Des  symptômes  psychiques  (fatigue  intellec¬ 
tuelle,  cauchemars)  ou  nerveux  (céphalée,  troubles 
fonctionnels  viscéraux)  ; 

30  Une  asthénie  générale,  avec  conservation 
de  la  force  musculaire,  rendant  tout  travail 
impossible  et  causant  parfois  un  alitement  indé¬ 
fini.  D’après  la  description,  l’inliibition  anxieuse 
y  pourrait  jouer  parfois  un  rôle  ; 

40  Une  sudation  excessive  au  moindre  effort, 
quelquefois  même  intellectuel  (lecture  mentale). 
Exceptionnellement,  la  peau  est  sèche  ;  un  cas 
d’anidrose  est  signalé.  C’est  l’inverse  de  la  maladie 
de  Dercum  où  l’hypercrinieest  rarement  signalée  ; 

5“  Des  symptômes  cutanés  sur  lesquels  Rico¬ 
chon  insiste  beaucoup  :  pigmentations,  xéro¬ 
dermie,  vergetures,  dilatations  vasculaires,  der¬ 
mographisme.  C’est  peut-être  coïncidence  banale, 
mais  de  petites  plaques  de  xérodermie  sont  men¬ 
tionnées  dans  les  deux  premières  observations  de 
maladie  de  Dercum  (Dercum,  Henry)  et  le  dermo¬ 
graphisme  dans  quelques  autres  ; 

60  Infiltration  sous-cutanée  myxœdématoïâe, 
myxo-adipeuse  ou  adipeuse.  C’est  une  sorte 
d’œdème  diffus,  myxoedématoïde,  atteignant  le 
tronc,  le  cou,  les  membres.  De  développement 
irrégulier,  il  est  sujet  à  des  variations  par  poussées 
brusques.  Sa  répartition  est  inégale.  Il  peut  être 
presque  nul.  Tous  les  intermédiaires  se  trouvent 
entre  cette  infiltration  mucoïde  et  l’adipose 
accentuée  ou  monstrueuse.  Celle-ci  se  marque 
de  préférence  en  certaines  régions  :  hanches, 
cuisses,  ventre,  fesses,  où  elle  forme  des  pelotons 
qui  ont  comme  romp^  la  trame  celluleuse.  Dans 
un  cas  est  décrite  la  distribution  purement  rhi¬ 
zomélique.  Ricochon  mentionne  quelques  cas 
de  lipomatose  localisée.  Enfin,  en  des  régions  habi¬ 
tuellement  respectées  (pieds,  mains),  peuvent 
survenir  des  œdèmes  élastiques,  localisés,  tran¬ 
sitoires. 

Ce  tableau  rappelle  par  bien  des  traits  l’adi¬ 
pose  de  Dercum.  Même  l’œdème  du  cou  et  de  la 
face,  qui  n’y  est  pas  habituel,  se  trouve  signalé 
dans  quelques  observations  dont  la  première  de 
Dercum. 

D’assimilation  des  deux  maladies  souffre  pour- 
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tant  de  grosses  difficultés.  L’œdème  de  Ricochon 
paraît  être  le  plus  souvent  généralisé,  quoique 
irrégulier.  Surtout,  il  n’est  question  nulle  part  de 
douleur  à  la  pression  des  masses  lipœdémateuses. 
Il  est  vrai  que  tous  ne  sont  pas  d’accord  sur  la 
constance  de  ce  signe  dans  l’affection  de  Dercum 
et  qu’on  en  a  même  décrit  une  variété  indolore. 

Une  autre  différence  a  rapjrort  à  l’évolution. 
Si  parfois  dans  l’adipose  douloureuse  on  signale 
la  régression  ou  la  disparition  locale  de  quel¬ 
qu’une  des  productions,  dans  l’ensemble,  la 
maladie  est  essentiellement  chronique  et  incu¬ 
rable.  Au  contraire,  Ricochon  décrit  plusieurs 
modes  évolutifs  :  guérison  complète  en  un  délai 
de  deux  à  sept  ans,  ar-ec  variations  saisonnières  ; 
persistance  de  l’asthénie  après  disparition  ou 
réduction  des  infiltrations  ;  chronicité  de  tous  les 
symptômes  chez  des  adipeuses  vouées  au  lit  ou 
au  fauteuil. 

Quant  au  diagnostic,  dit  Ricochon,  seul  le 
myxœdème  fruste  pourrait  prêter  à  confusion 
et,  au  début,  il  faisait  mal  la  distinction.  Ainsi 
avait  fait  Dercum,  et  dans  les  descriptions  de 
l’adipose  douloureuse  généralisée,  c’est  sur  le 
diagnostic  avec  le  myxœdème  qu’on  insiste. 

On  pourrait  discuter  soit  l’assimilation  plus 
ou  moins  complète,  soit  le  diagnostic  différenti<  1 
à  faire  entre  les  affections  de  Ricochon  et  de 
Dercum,  s’il  était  démontré  qu’elles  ont  une 
existence  objective.  En  ce  qui  concerne  l’affection 
de  Dercum,  bien  des  auteurs  (Sicard,  Léri,  Labbé) 
en  doutent  et  pensent  qu’on  y  a  groupé  arbitrai¬ 
rement  des  faits  disparates.  Les  plus  respectueux 
y  voient  un  syndrome  plus  qu’une  maladie  et  ne 
s’entendent  pas  sur  les  cas  qu’il  y  faut  joindre  ou 
en  distraire. 

Mêmes  remarques  vaudraient  sans  doute  pour, 
la  description  de  Ricochon.  J’ai  l’impression 
qu’à  la  faveur  de  quelques  traits  communs,  l’es¬ 
prit  généralisateur  et  quelque  peu  systématique 
de  notre  confrère  a  groupé  dans  son  cadre,  peu 
à  peu  élargi,  tous  les  neurasthéniques  plus  ou 
moins  entachés  d’obésitS  et  réciproquement  ; 
que  parmi  eux  se  trouvent  des  cas  d’adipose  de 
Dercum  peu  ou  pas  douloureuse  (i) .  et  des  cas 
mal  définis  (œdémateux  sans  adiposité  accen¬ 
tuée)  qui  pourraient  en  être  proches  parents  et 
dont  il  serait  intéressant  de  reprendre  l’étude. 

En  résumé,  du  seul  point  de  vue  historique  et 
à  s’en  tenir  aux  grandes  lignes,  on  se  trouve  en 
présence  de  deux  syndromes  décrits  à  peu  près 

(i)  Une  photographie  annexée  au  mémoire  de  Ricochon 
ressemble  extrêmement,  dos  et  face,  à  celle  reproduite  au 
chapitre  «  Adipose  douloureuse  »  du  Traité  de  Roger,  Widal, 
Teissier. 


simultanément  :  le  type  Ricochon  :  m3'^xo-adipose 
et  le  type  Dercum  ;  m3'xo-adipose  et 

dpt^ur, 
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i^Q.tÜALlTÉS  MÉDICALES 
Obésité  insulinienne. 


Il  existe  une  forme  particulière  d'obésité  qu’on  voit 
se  développer  à  la  suite  d’une  cure  insulinique  prolongée 
chez  certains  malades  atteints  de  diabète  consomptif. 
Ratherv  {Jomnal  de  médecine  et  de  chirurgie  jrraiiques, 
10  octobre  1931)  en  rapporte  six  cas,  concernant  tous- 
des  sujets  jeunes  et  du  sexe  féminin,  atteints  de  diabète 
grave,  nécessitant  de  fortes  doses  d’insuline.  Toutes 
avaient  présenté  des  troubles  menstruels  qui  s’étaient 
atténués  sous  l’influence  de  l’insuline,  et  la  yenue  de 
l’obésité  coïncida  précisément  avec  la  réapparition  des' 
règles.  C’est  une  obésité  diffuse,  mais  particulièrement 
marquée  à  la  face.  La  plénitude  du  visage  est  souvent 
hors  de  proportion  avec  le  gain  général  de  poids  qui 
reste  quelquefois  assez  voisin  de  la  normale. 

Pour  expliquer  cette  obésité,  on  peut  admettre  que 
l’insuline  agit  de  deux  façons  :  d’une  part  en  favorisant 
la  fixation  d'eau  par  les  tissus  (mais  il  ne  s’agit  pas  d’hy¬ 
drémie,  puisque  la  réfractométrie  sérique  montre  un 
chiffre  très  sensiblement  normal)  ;  d’autre  part  en  favo¬ 
risant  les  transformations  des  glucides  en  lipides.  Mais. 
'1  paraît  difficile  de  refuser  une  part  plus  ou  moins  impor¬ 
tante  au  pancréas  et  aux  glandes  génitales. 

S.  VlAbARD. 

La  pression  artérielle  n-ioyenne 
dans  les  différentes  formes  d’insuffisance 
cardiaque. 

La  plupart  des  auteurs  qui  jusqu’ici  ont  étudié  les 
variations  de  pression  au  cours  des  insuffisances  car¬ 
diaques  s’étaient  adressés  à  la  pression  maxima  et  à  la 
pression  minima  et  avaient  obtenu  des  résultats  contra¬ 
dictoires.  Si  l’on  admet  généralement  qu’au  cours  de 
l’asystolie,  il  y  a  abaissement  de  la  pression  maxima  et 
élévation  de  la  minima.  ce  n’est  cependant  pas  une  règle 
absolue,  et  en  particulier  depuis  Potain  et  Sahli  on^ormaît 
cette  élévation  de  la  tension  survenant  chez  les  malades 
en  période  de  décompensation  et  disparaissant  avec 
l’amélioration  des  troubles  fonctionnels.  C’est  pour  ces 
raisons  que  KisTmNioS  et  Gômez  {Bulletin  médical, 
22  août  1931)  ont  étudié  les  variations  de  la  pression 
moyenne  dans  une  cinquantaine  de  cas  d’insuffisance 
cardiaque  d’origines  et  de  formes  très  différentes.  Dans 
neuf  cas,  la  pression  moyenne  était  normale,  il  s’agissait 
alors  d’insuffisance  ventriculaire  droite  isolée,  où  les 
cavités  gauches  n’étaient  pas  intéressées.  Elle  était  élevée 
dans  les  quarante  et  un  cas  restants,  qui  concernaient 
des  insuffisantes  ventriculaires  gauches  ou  des  dilatations 
totales  du  cœur. 

Aussi  peut-on  conclure  que  la  pressiou  moyenne 
s’élève  quand  le  ventricule  gauche  devient  insuffisant. 
Ces  constatations  ne  se  rapportent  qu’aux  formes  chro¬ 
niques  d’insuffisance  cardiaque,  les  choses  pouvant 
peut-être  se  passer  très  différemment  au  cours  des  dila¬ 
tations  aiguës  du  cœur.  S.  ViaeArd. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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